
This is a digital copy of a book that was preserved for generations on library shelves before it was carefully scanned by Google as part of a project 
to make the world's books discoverable online. 

It has survived long enough for the Copyright to expire and the book to enter the public domain. A public domain book is one that was never subject 
to Copyright or whose legal Copyright term has expired. Whether a book is in the public domain may vary country to country. Public domain books 
are our gateways to the past, representing a wealth of history, culture and knowledge that 's often difficult to discover. 

Marks, notations and other marginalia present in the original volume will appear in this file - a reminder of this book's long journey from the 
publisher to a library and finally to you. 

Usage guidelines 

Google is proud to partner with libraries to digitize public domain materials and make them widely accessible. Public domain books belong to the 
public and we are merely their custodians. Nevertheless, this work is expensive, so in order to keep providing this resource, we have taken Steps to 
prevent abuse by commercial parties, including placing technical restrictions on automated querying. 

We also ask that you: 

+ Make non-commercial use of the file s We designed Google Book Search for use by individuals, and we request that you use these files for 
personal, non-commercial purposes. 

+ Refrain from automated querying Do not send automated queries of any sort to Google's System: If you are conducting research on machine 
translation, optical character recognition or other areas where access to a large amount of text is helpful, please contact us. We encourage the 
use of public domain materials for these purposes and may be able to help. 

+ Maintain attribution The Google "watermark" you see on each file is essential for informing people about this project and helping them find 
additional materials through Google Book Search. Please do not remove it. 

+ Keep it legal Whatever your use, remember that you are responsible for ensuring that what you are doing is legal. Do not assume that just 
because we believe a book is in the public domain for users in the United States, that the work is also in the public domain for users in other 
countries. Whether a book is still in Copyright varies from country to country, and we can't off er guidance on whether any specific use of 
any specific book is allowed. Please do not assume that a book's appearance in Google Book Search means it can be used in any manner 
any where in the world. Copyright infringement liability can be quite severe. 

About Google Book Search 

Google's mission is to organize the world's Information and to make it universally accessible and useful. Google Book Search helps readers 
discover the world's books white helping authors and publishers reach new audiences. You can search through the füll text of this book on the web 



at |http : //books . google . com/ 



HC 5DKV T 




rV v.A. V"^ 


liP^'H- 


Cf^^^^^^^^^^Bi^^^^^r ^^^^^^ '*^^^^^^^^^^^^^^^l 


s«i^S5^ 




rW" 


-^^^^ ^"^ ^'^'' 




^ 




Boston 
Medical Library 



8 THE FENWAT 



1 



Digitized by VjOOQ IC 



Digitized by CjOOQ IC 



Digitized by VjOOQ IC 



Synoptische T^ejjg, 



SINRICH STERN, 
zur j^^®»EA8T76TH STREET, 
1^0 / . New York City. 

Diapostik der Ißrzklappenfehler 

nebst 

anatomisch-physiologische Schemata 

I des 

I Circnlationsapparates 

für Aerzte und Studirende. 

Bearbeitet und gezeichnet 

von ^ 

Dr. L. Vorstädter. 



Fünf Tafeln mit 27 colorirten Schematas, darunter: ein transparentes 
und ein verschiebbares 

zur automatischen Einstellung der Diagnosen. 



Berlin 1901. 

Verlag von August Hirschwald. 



2s W. rnter den Linden 68. 



Digitized by VjOOQ IC 



Alle Rechte vorbehalten. 



Digitized by VjOOQ IC 



Vorwort. 



Dei der Bearbeitung der vorliegenden Tafeln stellte ich 
mir zur Hauptaufgabe, sämmtliche Elementarkenntnisse, 
welche zur physikalischen Untersuchung des Herzens 
unentbehrlich sind, darunter auch die dazu gehörigen 
anatonaisch-physiologischen Daten schematisch so dar- 
zustellen, dass der vielbeschäftigte Arzt wie auch der 
Studierende sich zu jeder Zeit über alles rasch orientiren 
kann. Ich bestrebte mich dabei, sämmtliche Schemata 
so einfach als möglich zu charakterisiren, um ein 
leichteres Einprägen ins Gedächtniss erzielen zu können. 
Für die anatomisch -topographischen Schemata z. B. 
suchte ich das vielfache Durchkreuzen von verschiedenen 
Linien etc. zu vermeiden und habe demgemäss das Herz 
mit seinen Klappen und dessen topographisches Ver- 
hältniss zu Leber und Magen auf eine besondere Tafel 
gezeichnet, während für Rippengerüst und Lungenränder 
eine zweite transparente Celluloidtafel beigegeben 
wurde, welche, auf die erstere gelegt, das ganze Pro- 
jectionsbild der vorderen Thoraxwand ersichtlich macht. 
Die Auscultationspunkte sind an der vorderen 
Thoraxwand eines Torso (ohne Rippengerüst) als vier 
<lurchlöcherte Kreise angebracht. Mittelst eines Schiebers 
lässt sich in die sämmtlichen Auscultationslöcher der 
Buchstabe „S'' (syst. Geräusch) oder „D" (diast. Ge- 
räusch) nach Wunsch einstellen, wobei gleichzeitig, an 
derselben Figur, die Benennung des entsprechenden 
Klappenfehlers automatisch erscheint. Ein öfteres 
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Wechseln der Buchstaben kann als Uebung dienen, um 
die Localisation der Herzgeräusche bei sämmtlichen 
Klappenfehlern dem Gedächtniss einzuprägen. Audi 
für diese Figur dient die transparente Tafel zur topo- 
graphischen Orientirung. 

Die 8 einfachen Herzfehler sind derart schematisch 
dargestellt, dass sämmtliche pathologischen Vorgänge 
im Herzen, wie auch die daraus folgenden Circulatious- 
Störungen nebst den diagnostischen Kennzeichen der 
einzelnen Klappenfehler, sjnoptisch zu sehen sind. Das 
Sphygmogramm des normalen Pulses habe ich mit einem 
Schema des Herzcyklus derart verbunden, dass jeder 
Theil der Pulscurve mit den entsprechenden physiolo- 
gischen Vorgängen der einzelnen Herzphasis überein- 
stimmt. Die Gesetze der Geräuschbildung im Herzen 
habe ich in einem speciellen Schema wiedergegeben. 

Das Schema der Hauptverzweigungen der Blut- 
gefässe wie das Schema des Blutdruckes etc. habe ich 
in modificirter Form dargestellt. Die Sphygmogramme 
sind aus verschiedenen Handbüchern entnommen. 

Bei der Herstellung der Zeichnungen achtete ich 
auf ein entsprechend grosses Format, Benutzung von 
mehrfarbigen Linien etc., um die Details möglichst 
deutlich zu machen. 

Ausser der einfachen Erklärung der TafeJn hielt 
ich es für nothwendig, einen compendiösen Text zu- 
sammenzustellen, welcher als Nachschlageheft für die 
theoretischen Elementarkenntnisse dienen soll. Den 
Text habe ich nach verschiedenen besseren Handbüchern, 
hauptsächlich nach Sahli's Lehrbuch der klin. Unter- 
suchungsmethode bearbeitet. 



Falls meine vorliegende bescheidene Arbeit den 
kleinsten Nutzen sogar bringen sollte, würde ich den 
Zweck als vollkommen erreicht betrachten. 

Berlin, Januai' 1901. 

Dr. L. Vorstädter. 
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I. Anatomisch-physiologische Notizen vom 
Circulationsapparate. 



1. Anatomische Notizen vom normalen Herzen. 

Das in den Kreislauf eingeschaltete Herz (Cor) be- 
steht aus zwei musculösen, gleich construirten Pump- 
vorrichtungen — rechtes und linkes Herz. Jede 
Herzhälfte besteht aus zwei Abtheilungen: dem Vor- 
hof (Atrium) mit seinem Herzohr (Auriculum) und 
der Kammer (Ventriculus). Die Verbindungsöffnung 
zwischen Vorhof und Kammer (Einmündungsöffnung der 
Kammer) heisst — Ostium venosum s. 0. atrio-ventri- 
culare; zwischen der Kammer und den Anfangsstämmen 
der grossen Arterien (Ausmündungsöffnung der Kammer) 
heisst — Ostium arteriosum. Die rechte Kammer 
mündet in die Arteria pulmon., die linke in die 
Aorta. Beide Herzhälften sind durch eine Scheide- 
Avand getrennt. Septum ventriculorum heisst der 
der Wandtheil zwischen den Kammern, Septum atri- 
orum — zwischen den Vorhöfen. Sämmtliche Herz- 
ostien sind mit Ventilklappen versehen. Die Klappen 
der venösen Ostien heissen Valvulae atrio-ventri- 
culares, die der arteriösen — Valv. semilunares 
(Halbmondklappen). Am rechten Ost. ven. befindet sich 
die dreizipflige Klappe (Valvula tricuspidalis), am 
linken die — zweizipflige (V. bicuspidalis s. mitralis). 
In den rechten Vorhof münden beide Hohl venen 
(V. Cava superior et inferior), ferner die Venen des 
Herzmuskels, in den linken Vorhof münden die vier 

Jj. V o r gta dt e r , Synopt. Taf. d. Herzklappenfehler. 1 
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Lunge nvenen (Vv. pulmonales). Die Mündungsöff- 
nungen der Venenstämrae in die Vorhöfe besitzen keine 
Klappenvorrichtungen. Die inneren Räume des Herzens 
sind mit dem Endocardium ausgekleidet. Die linke 
Kammer hat mehr als doppelt so starke Wandungen 
wie die rechte. Die Wandungen der Vorhöfe sind etwa 
fünf Mal dünner als die der Kammern. Das ganze 
Herz und ein Theil der grossen Gefässe sind im Herz- 
beutel (Pericardium) eingeschlossen, welcher als kegel- 
förmig, mit einer oberen Spitze und einer unteren Basis, 
umgekehrt wie das Herz selbst, erscheint; der Herz- 
beutel enthält ein geringes Quantum von Liquor Peri- 
cardii. 

2. Topographische Notizen vom Herzen. 

(Nebst Lunge, Leber und Magen.) 

Das im Pericardium eingeschlossene Herz lagert 
im Brustkasten auf dem Diaphragma in der Richtung 
von oben, rechts und hinten nach unten, links 
und vorne, und bildet mit der Medianlinie des Körpers 
einen Winkel von ca. 60^. 

Die Grenzen der Projectionsligur des Herzens 
(siehe Tafel II, Fig. 2, bedeckt mit Fig. 3) reichen an 
der vorderen Thoraxwand: 

Oben — bis zum unteren Rande der Sternalinsertion 

des zweiten Rippenpaares (linker Vorhof). 
Unten — bis zur Mitte des oberen Randes des 6. 

linken Rippenknorpels (rechter Ventrikel). 
Rechts — bis innerhalb der rechten ParaSternallinie 

(rechter Vorhof). 
Links — bis zur Mitte zwischen der linken Para- 

stcrnal- und Mamillarlinie (linker Ventrikel). 

An der projicirten Herzfigur kann man drei Herz- 
ränder unterscheiden: 

Einen rechten von der Mitte des 2. rechten 
Intercostalraumes bis zum unteren Rande des Sternal- 
cndes des 5. rechten Rippenknorpels. Dieser vom 
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rechten Vorhof gebildete Rand stellt eine nach aussen 
convexe Linie dar, welche vom rechten Sternalrande 
um 2—3 cm absteht. 

Einen unteren. Dieser vom rechten Ven- 
trikel gebildete Herzrand zieht in einer leicht ab- 
steigenden Linie vom Ende des rechten Herzrandes bis 
zum 5. linken Intercostalraum, wo er innerhalb der 
Mamillarlinie in den linken Herzrand übergeht. 

Einen linken. Dieser vom linken Ventrikel 
gebildete Kand zieht in einer nach aussen convexen 
Linie vom 2. bis zum 5. linken Intercostalraum, um 
sich dort mit dem unteren Herzrande zur Herzspitze 
zu vereinigen. 

Die Projection einzelner Herzabtheilungen 
(siehe Taf. H, Fig 2 bedeckt mit Fig. 3). 

Die Grenze zwischen den Vorhöfen und Ventrikeln 
entspricht einer Linie, welche das Sternalende des 5. 
rechten Rippenknorpels mit dem 3. linken Intercostal- 
raumc verbindet. 

Der rechte Ventrikel mit seinem Vorhofe bildet 
den grössten Theil, mehr als ^/s der ganzen Projections- 
figur des Herzens. 

Der rechte Vorhof liegt mit % nach aussen vom 
rechten Sternalrande und mit Yg hinter dem Corpus 
Storni. 

Der linke Ventrikel stellt nur einen schmalen, etwa 
daumenbreiten Streifen dar, welcher nach beiden Enden 
spitz verläuft und sich ,von der Mitte des 2. bis zur 
Mitte des 5. linken Intercostalraum es erstreckt. Der 
äussere linke Rand dieses Streifens erreicht die Ver- 
bindungsstelle des 3., 4. und 5. linken Rippenknochens 
mit den entsprechenden Rippenknorpeln. Den inneren 
(rechten) Rand dieses Streifens bildet der Sulcus longi- 
tudinalis resp. die oberflächliche (scheinbare) Grenze 
zwischen beiden Ventrikeln. Es muss bemerkt werden. 
dass die innere (wirkliche) Grenze der beiden Ventrikel 
der äusseren nicht entspricht. Die Scheidewand wölbt 
sich nämlich vom linken Ventrikel aus, weit in den 

1* 
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rechten hinein und erreicht an der 3. bis 4, Rippe bei- 
nahe den linken Sternalrand. Die breiteste Stelle der 
Herzprojection entspricht dem 4. bis 5. Rippenpaare, 
ihr Querdurchmesser beträgt beim erwachsenen Manne 
etwa 10 — 12 cm, von denen 4 — 5 cm (Yg) rechts und 
8 — 9 cm (2/3) links von der Medianlinie liegen. 

Die Herzspitze (Apex) liegt im 5. Intercostalraume 
in der Mitte zwischen der linken Parasternal- und 
Mamillarlinie 3 Finger unter der linken Mamilla und 
IY2 Finger nach innen resp. 8—9 cm links von der 
Medianlinie. 

Die Projectionstellen der einzelnen Herz- 
klappen resp. derOstien sind (siehe Taf. I, Fig. 1 
und Taf. H, Fig. 2, bedeckt mit 3): 

Für die Pulmonalklappen: Am linken Sternal- 
rande in der Mitte des 2. Intercostalraumes oder niedriger^ 
d. h. am oberen Rande des 3. linken Rippenknorpels. 
Anatomisch liegt diese Klappe am oberflächlichsten. 

Für die Aortenklappen: Das Sternalende des 
3. linken Rippenknorpels niedriger und mehr nach innen 
als die Pulmonalklappen — anatomisch hinter ihr, d. h. 
tiefer. 

Für die Mitralklappe: Diese Klappe erstreckt 
sich vom oberen Rande des 3. linken Rippenknorpels 
bis zum 3. linken Intercostalraume nahe dem Sternal- 
rande resp. direct unter- und ausserhalb der Pul- 
monalklappen — anatomisch liegt diese Klappe am 
tiefsten. — Aus dem Gesagten ist ersichtlich, dass die 
betreffenden drei Herzklappen in ihrer Projection sehr 
nahe aneinander liegen und um den Sternalrand des 
3. linken Rippenknorpels gruppirt sind. 

Für die Tricuspidalklappe: Diese in der Pro- 
jection isolirt liegende Klappe entspricht mit ihrem 
fixirten Rande der Richtung einer Linie, welche das 
Sternalende des 5. rechten Rippenknorpels mit dem 
Sternalende des 3. linken Intercostalraumes verbindet, 
sie liegt also in der Höhe des 4. Rippenpaares. Ana* 
tomisch auch ziemlich oberflächlich. 
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Das topographische Verhältniss des Herzens zu 
Lunge, Leber und Magen. 

Der weitaus grösste Theil des Herzens ist von den 
Lungen bedeckt (siehe Taf. E, Fig. 2, bedeckt mit 
Fig. 3) und nur ein verhältnissmässig kleines Herz- 
segment (ausschliesslich dem rechten Ventrikel ange- 
hörend) liegt direct (durch Fett- und Bindegewebe ge- 
trennt) der Thoraxwand an. 

Die vorderen Ränder beider Lungen verlaufen hinter 
dem Brustbeine vom 2. bis zum 4. Rippenpaare etwa 
parallel und fast sich berührend. In der Höhe der 4. 
linken Rippe divergirt der linke Lungenrand nach aussen 
(links) und verläuft schief hinter dem 4. Rippenknorpel 
durch den 4. Intercostalraum bis ausserhalb der Para- 
sternallinie, wo er hinter dem 5. Rippenknorpel sich 
nach unten und innen biegt, um am 6. Rippenknorpel, 
1 — IY2 cm nach innen von der Mamillarlinie, nach 
Bildung eines zungenförmigen Fortsatzes, in den unteren 
Lungenrand überzugehen. Dieser halbmondförmige 
Lungenausschnitt in der Herzgegend ist als Incisura 
cardiaca mit seinem Fortsatze (Lingula) bekannt. 

Der vordere Rand der rechten Lunge divergirt nach 
aussen (rechts) erst in der Höhe der 5. rechten Rippe, 
um hinter dem Sternalrande des 6. (7.) Rippenknorpels 
in den unteren Lungenrand überzugehen. Der wand- 
ständige, zwischen den divergirenden Lungenrändern ge- 
lagerte Herztheil stellt demnach eine unregelmässig 
viereckige Figur mit folgenden Grenzen dar: 

Rechts. Der vordere rechte Lungenrand, vom 
4. Rippenpaare bis zum Sternalende des 6. bis 7. Rip- 
penknorpels resp. (rechts von der Medianlinie) bis zur 
Basis des Processus xyphoideus. 

Oben: Der Theil der Incis. cardiaca, welcher 
schräg nach links hinter der 4. Rippe und durch den 
4. Intercostalraum bis ausserhalb der linken Paraster- 
nallinie verläuft. 

Links. Der nach aussen convexe Theil der In- 
cisura cardiaca vom 5. linken Rippenknorpel bis zum 
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äusseren Ende des 6. rechten Rippenknorpels (1 — IY2 cm 
innerhalb der Mararaillariinie). 

Unten grenzt das Herz an den linken Leberlappen 
„Herzleber grenze". 

Die Leber (siehe Taf. H, Fig. 2, bedeckt mit 
Fig. 3) gehört mit Y^ der rechten und mit V4 
der linken Körperhälfte an. Der höchste Punkt der 
convexen Leberoberfläche ist vom rechten Leberlappen 
gebildet und befindet sich etwa in der Mitte zwischen 
der rechten Mamillar- und ParaSternallinie in einer 
Horizontalebene, welche man sich durch die Sternal- 
enden des 5. Rippenpaares und durch den Körper des 
9. Brustwirbels gelegt denkt. Der rechte Leberlappen 
ist vom höchsten Punkte seiner convexen Fläche bis 
zur unteren Lungengrenze durch die Lunge bedeckt, 
sein übriger Theil ist wandständig. Der linke Leber- 
lappen liegt (vom Sternalende des 5. rechten Rippen- 
knorpels bis unweit von der Herzspitze) dem Theile des 
Diaphragma an, auf welchem das Herz ruht (Herz- 
lebergrenze) und bedeckt nach unten einen Theil des 
Magens. Der untere scharfe Leberrand entspricht in der 
rechten Scapular- und in der Axillarlinie der 10. — 11. 
Rippe, in der rechten Mamillarlinie gerade dem Rippen- 
bogen (oder liegt ein wenig niedriger), von da an zieht 
der Leberrand durch das Epigastrium zum linken 
Rippenbogen schräg aufwärts, wo er an der 5. bis 
6. Rippe zwischen linker Mamillar- und Parasternal- 
linie — etwas rechts von der Herzspitze endet. In 
der Mittellinie befindet sich der untere Leberrand in der 
Hälfte des Abstandes zwischen basis Processus xiphoi- 
dei und Nabel, (zuweilen etwas höher). Die Gallen- 
blase liegt am rechten Rippenbogen, dicht einwärts der 
Mamillarlinie. 

Der Magen (siehe Taf. II, Fig. 2, bedeckt 
mit Fig. 3) gehört mit Ye seines Volumens der lin- 
ken Körperhälftc und mit Yß (Portio pylorica) der 
rechten an. Die Cardia entspricht etwa dem Sternal- 
ansatze der 7. linken Rippe. Der Pylorus befindet sich 
zwischen der rechten Sternal- und ParaSternallinie in 
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der Höhe der Spitze des Proc. xyphoideus. Der Fundus 
als höchstgelegener Theil befindet sich in der linken 
Diaphragmawölbung und ragt bis in die Höhe des 
4. linken Intercostalraumes. 

Die kleine Curvatur, welche die Cardia mit dem 
Pylorus verbindet, liegt mehr nach hinten und ist nebst 
dem Pylorus von der Leber bedeckt. Die mehr nach 
vorn, zur Bauchwand zu, liegende grosse Curvatur reicht 
2—3 Querfinger oberhalb des Nabels. Unter dem 
Namen „Halbmondförmiger Raum^ (Traube) wird der 
Theil der vorderen Magenfläche bezeichnet, welcher 
links dem unteren Theile des Thorax direct anliegt. 
Seine Grenzen sind: oben: Lunge resp. Herz, unten: 
linker Rippenbogen, rechts: linker Lebcrlappen, links: 
Milz. 

3. Physiologische Notizen vom Herzen. 

Die Herzaction besteht in einer selbstständigen 
Zusammenziehung (Systole) und darauf folgender Er- 
schlaffung (Diastole) seiner Musculatur. Diese zwei 
Bewegungsformen erscheinen rhythmisch, d. h. ab- 
wechselnd und in bestimmten Zeitintervallen. Die 
Systole resp. die Diastole beider Vorhöfe, ebenso beider 
Ventrikel geschieht synchronisch, dagegen erscheint so- 
wohl die Systole wie auch die Diastole der Vorhöfe 
mit Systole und Diastole der Ventrikel alternirend. Da 
die Kammersystole nicht bis zum Anfang der Vorhofs- 
systole dauert, so tritt ein Zeitraum ein, wo die Dia- 
stole beider Herzabtheilungen zusammentrifl't; dieser 
Zeitraum wird als (Herzpause) bezeichnet. 

Tafel HI, Fig. 2 u. 3 stellt schematisch eine vollen- 
dete „Herzevolution" dar, welche in ganz gleiche Zeit- 
abschnitte gctheilt ist, woraus folgendes Zeitverhältniss 
der einzelnen Herzphasen ersichtlich wird: 

a) die Dauer der Vorhofssystole ist gleich 0,2 des 
ganzen Cyclus; 

b) die Dauer der Vorhofsdiastole ist gleich 0,8 
des ganzen Cyclus; 
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c) die Dauer der Kammersystole ist gleich 0,5 dos 
ganzen Cyclus; 

d) die Dauer der Kammerdiastole ist gleich 0,5 
des ganzen Cyclus; 

e) die Dauer der Herzpause ist gleich 0,3 des 
ganzen Cyclus. 

Es ist gleichzeitig ersichtlich, dass im Moment der 
Beendigung der Vorhofs Systole die Kammersystole 
anfängt, und dass nach Beendigung letzterer die Herz- 
pause eintritt, welche bis zur nächstfolgenden Vor ho fs- 
systole dauert (siehe Erklärung der Tafeln — - Taf. HI, 
Fig. 2 u. 3). 

Das Herz liefert die Treibkraft für die Blutbewe- 
gung, wobei die Ventrikel während der Systole ihren 
Inhalt in die Arterienstärarae (Aorta und x\rt. pulra.) 
hineinpressen, um Avährend ihrer Diastole sich mit einem 
frischen Quantum Blut zu füllen. Bei der Kammer- 
systole "wird durch Schluss der venösen Klappen der 
Rückfluss des Blutes aus der Kammer verhindert, da- 
gegen wird bei der Kammerdiastole durch Schluss der 
arteriösen Klappen der Rückfluss des Blutes nach der 
Kammer gehindert; dies sind die mechanischen Vor- 
gänge im Herzen selbst. 

Die Kammersystole zerfällt ihrer Leistung nach als 
Pumpenbetrieb in folgende drei verschiedenen Stadien 
(siehe Taf. KI, Fig. 2 u. 3): 

Erstes Stadium: „Die Anspannungs- oder 
Verschlusszeit" (A). Mit diesem Namen wird ein ge- 
wisser Zeitabschnitt am Anfange der Kammer Systole 
bezeichnet, wo noch kein Blutabfluss aus der Kammer 
stattfindet und ihre beiden Oeffnungen gleichzeitig noch 
geschlossen sind. Während der Kammersystole wird 
erst dann das Eröffnen der arteriösen Klappen ermög- 
licht, wenn bei geschlossenen venösen Klappen der 
steigende, intracardiale Druck den permanenten arte- 
riellen Gegendruck übertroffen hat, wozu ein gewisser 
Zeitraum resp. die Anspannungs- oder Vcrschlusszeit 
erforderlich ist. Dieser Zeitraum dauert also vom An- 
fange der Kammersystole resp. vom Schluss der venö- 
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sen Klappen bis zum Eröffnen der arteriösen 
(Semilunar-) Klappen. 

Zweites Stadium: „Die Austreibungszeit"(B). 
Der Anfang dieses Stadiums entspricht dem Momente 
der Eröffnung der arteriösen (SS) Klappen und 
endet mit ihrem Schlüsse. Erst in diesem Zeit- 
abschnitte der Kammersystole wird der Kammerinhalt 
in die Arterienstämrae hineingepresst. 

Drittes Stadium: „Verharrungszeit"(C)ist das 
letzte Stadium der Kammersystole, wo die Kammer, 
obwohl sie schon ganz entleert ist, noch eine gewisse 
Zeit contrahirt bleibt. Erst nach Ablauf dieser Zeit 
tritt die Diastole mit Eröffnung der venösen Klappen ein. 

Der Herzstoss (Spitzenstoss), Ictus cordis. 

unter dem Namen „Spitzenstoss" versteht man 
eine an der Herzspitzgegend stattfinde Wölbung oder 
Hebung, welche, von der Herzaction abhängig, rhyth- 
misch erscheint. 

Während der Verschlusszeit der Kammersystole 
geht das Herz von einer flachen Form in eine hart- 
gespannte Kugelforra über, ohne das Volumen zu ver- 
kleinern. Diese plötzliche Vergrösserung des horizon- 
talen Durchmessers des Herzmuskels verursacht ein 
Anstossen des Herzens an den vorliegenden Theil der 
Thoraxwand. 

Der Stoss entsteht mit Schluss der venösen Klappen 
und erreicht sein Maximum direct vor Eröffnung der 
arteriösen (SS) Klappen resp. vor Beginn des Blut- 
einströmens in die grossen Arterienstämme. Der Herz- 
stoss dauert also vom Anfange der „Verschlusszeit" 
bis zum Anfange der „Austreibungszeit" der Kararaer- 
systole (siehe Taf. HI, Fig. 2 u. 3). 

Die Herztöne. 

Das Herz erzeugt wärend seiner mechanischen Arbeit 
acustische Effecte, welche unserem Ohre zugänglich 
und unter dem Namen „Herztöne" bekannt sind. 

An der ganzen Herzgegend unterscheides das Ohr 
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zwei verschiedene, abwechselnd und wiederholt hörbare 
Töne. Der eine entsteht anfangs der Kamraersystole 
(systolischer oder erster Ton), der zweite kurz vor der 
Kammerdiastole (diastolischer oder zweiter Ton). 
Die Ursache der Entstehung der Töne sind: a) die Er- 
schütterung der membranösen Klappen durch ihre plötz- 
liche Spannung (Klappenton); b) die Contraction der 
Ventrikelrausculatur (Muskelton); c) die Wanderschütte- 
rung der grossen Gefässc bei ihrer plötzlichen Spannung 
(Gefässton). Durch Combinirung dieser Schallquellen 
entstehen die Herztöne. Jeder der beiden Töne für sich 
entsteht am Herzen vervielfacht, d. h. an mehreren 
Stellen gleichzeitig wiederholt und ist daher durch 
das Zusammenfliessen der identischen Schallerscheinun- 
gen unison an der ganzen Herzgegend wahrzunehmen. 

Die verschiedenen Entstehungsstellen der Herztöne 
sind die vier Herzostien und zwar in folgender Weise: 

An den beiden venösen Ostien entsteht je ein 
systolischer Ton, der von den venösen Klappen und 
der Kararaermusculatur herstammend, ein Klappen- 
Muskelton 'ist; ein diastolischer Ton bildet sich an 
diesen Stellen nicht. 

An den beiden arteriösen Ostien entstehen sowohl 
systolische wie auch diastolische Töne. Der systo- 
lische Ton ist hierein local gebildeter Gefässton +? 
ein von der Kammer hergeleiteter Muskelton, der dia- 
stolische ein von den arteriösen Klappen stammender, 
rein — localer Klappenton. Aus dem Gesagten folgt, 
dass im Herzen zusammen 6 Töne gebildet werden 
— 4 systolische und 2 diastolische. Die systolischen 
Töne entstehen an sämmtlichen 4 Herzostien, die dia- 
stolischen nur an den arteriösen Ostien. Die 4 systo- 
lischen Töne sind überall nur als ein einziger Ton hör- 
bar — einfach durch das Zusammentreffen, die diasto- 
lischen — , weil sie als schon zusammengeflossene von 
ihren Entstehungsstellen fortgeleitet werden. 

Die acnstischen Eigenschaften der Herztöne sind 
folgende: Der systolische (I.) Ton ist überall lang- 
gezogen und tiefer (dauert beinahe so lange wie die 
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Kammersystolc resp. 0,3 der ganzen Herzevolution). Der 
diastolische (IL) Ton ist überall kurz, klappend und 

höher 1) (una eine Terz) [ T ^. | T "d! | T T. 

Das Verhältniss der Intensität der beiden Töne ist 
Folgendes: 

An den venösen Ostien ist der erste Ton lauter 



als der zweite 



8. d. 



8. d. 



8. d. 



An den arteriösen Ostien unagekehrt ist der zweite 



Ton lauter als der erste 



' I ' 

d. 8. d. 



8. d.2) 



Der I. Ton (siehe Taf. III, Fig. 2 u. 3) erscheint mit 
dem Anfange der Kammersystole, resp. — der Ver- 
schlusszeit, der IL — mit dem Anfange der Verhar- 
harrungszeit, d. h. kurz vor der Kammerdiastole. Da 
der I. Ton erst kurz vor Anfang des IL aufhört, ist 
die Pause zwischen dem I. und IL Ton nur eine 
kurze. Der IL Ton dagegen endet schnell nach 
seiner Erscheinung (schon am Anfange der Kammer- 
diastole), daher dauert die Pause zwischen dem IL und 
L Ton ziemlich lange, d. h. beinahe länger wie die 
ganze Kammerdiastole, welche die Hälfte des ganzen 
Herzcylus einnimmt. Demnach ist die Reihenfolge der 
Herztöne durch zweierlei Pausen regelmässig unter- 
brochen: jeder systolische Ton ist vom nächstfolgenden 
diastolischen nur durch eine sehr kleine Pause getrennt, 

1) Die Erklärung liegt darin, dass der I. Ton überall aus einer 
Beimischung des Muskeltones entsteht, welcher beinahe die ganze 
Zeit der Kammersystole fortdauert; daher ist er langgezogen auch 
tiefer im Vergleiche zum II. Tone, welcher ein reiner Klappenton 
(durch plötzliche Spannung der SS-Klappen) ist. 

2) An den venösen Ostien ist der I. Ton lauter als der IL, 
weil er sich (eben) an der Stelle bildet, wiirend der IL Ton nur 
als hergeleiteter erscheint. An den arteriösen Ostien umgekehrt 
ist der IL Ton lauter als der L, weil er ein localer ist und die 
plötzliche Spannung der SS-Klappen als Schallquelle hat, während 
der I. durch die langsamere Spannung der verhältnissmässig 
schwachen Arterienwand entsteht, wobei der beigemischte Muskel- 
ton nur ein hergeleiteter ist. 
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während zwischen diesen beiden und dem folgenden 
Tonpaare eine grössere merkbare Pause liegt 

Das Zerfallen der ganzen Tonreihe durch solche 
Pausen in zweitönige Gruppen dient unter Anderem als 
Kennzeichen der Töne selbst; jeder Ton, der einer 
grösseren Pause folgt, ist der systolische und der ihm 
benachbarte der diastolische, oder mit anderen Worten: 
jederTon vor der grossen Pause ist der diastolische 
und nach ihr — der systolische. 

Die Innervation des Herzens. 
Das Herz wird von Seiten des Vagus und Sym- 
pathicus innervirt und besitzt noch ausser diesen extra- 
cardialen Nerven intracardiale Ganglien, welche nach 
früheren Anschauungen als selbstständige motorische 
Herzcentren (automatisch) functioniren. Nach neueren 
Anschauungen gelten diese Gauglien allerdings nur als 
sensibele. Der Einfluss sämmtlicher Nerven besteht ent- 
weder in einer Anregung oder in einer Hemmung, 
welche auf die Zahl und Kraft der rhythmischen Herz- 
contractionen wirkt, wobei die rhythmische Form 
selbst dieser Contractionen garnicht von der Inner- 
vation abhängt, sondern von der eigenthümlichen 
Eigenschaft der Herzmuskelfasern, auf jeden con- 
stanten Reiz in einer unterbrochenen (rhyth- 
mischen) Weise zu reagiren. Diese besondere Erschei- 
nung lässt sich damit erklären, dass die Herzmuskel- 
fasern nach jeder einzelnen Gontraction in ein kurz 
dauerndes Stadium verminderter Erregbarkeit (re- 
fractäre Periode) gelangen, d. h. sie erschöpfen sehr 
schnell ihre Spannkraft und reagiren erst dann wieder, 
wenn sich diese Kraft neuerdings angesammelt hat. 
Von den zwei extracardialen Nerven ist der Vagus — der 
Hemmungsnerv (Depressor), seine Wirkung, welche 
in einer Verlangsamung (nicht Erschlaffung) besteht, 
hängt von den in ihm enthaltenen Hemraungsfasern ab, 
die sowohl auf die Herzganglien wie auch auf die 
Muskelfasern selbst ihre Wirkung ausüben sollen. Der 
Vagusimpuls stammt von der Med. obl. (Vaguscentrum) 
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und ist dessen centrifugale Wirkung eine ununterbrochene; 
auch wird der V. von vielen sensiblen Nerven (Bauch- 
und Halssympathicus, Splanchnicus etc.) reflectorisch 
angeregt. Der zweite extracardiale Herznerv, der Sym- 
pathicus, ist ein Anregungsnerv (Excitator), et be- 
schleunigt und verstärkt die Herzcontractionen. 
Die im Syrapathicus eingeschlossenen Beschleunigungs- 
fasern stammen aus der Med. obl., treten durch die 
Rami communis des Gangl. cervic. inferiori aus dem 
Rückenmark und treffen mit den Vagusfasern im Plexus 
cardiacus zusammen. Der Impuls desSympath. wirkt 
nur centrifugal, aber nicht durch den Reflex. Mittelst 
der antagonistischen Wirkung zwischen dem V. und 
S. wird die Frequenz und die Intensität der Herz- 
contractionen resp. des Rhythmus regulirt. Der Plexus 
cardiacus, welcher zwischen dem x4rcus aortae und dem 
unteren Ende der Luftröhre sich befindet, ist die Ver- 
einigungsstelle sämmtlicher extracardialen Herznerven, 
welche von da aus direkt ins Herz gelangen. Es giebt 
noch einen extracardialen Nerv, den N. depressor, 
welcher vom Herzen stammt und mit dem Vagus sich ver- 
einigt. Dieser sensible Nerv wirkt auf den Herzrhythmus 
verlangsamend, was auf reflectorischemJWege durch 
den Vagus stattfindet. Der N.depressor verbindet das Herz 
gleichzeitig auch mit dem vasomotorischen Centrum, 
sein Reiz wirkt durch Erweiterung der Arterien de- 
pressorisch auf den arteriellen Blutdruck, daher wird 
dieser Nerv auch N. depressor pressionis sanguinis 
(Cyoni) genannt. Als intracardiale Herzcentren sind die 
Nerven ganglien zu betrachten, welche in den Atrien 
und in dem Septum atriorum sich befinden. Diese Herz- 
centren liefern automatisch einen dauernden Impuls, 
welcher mittelst Nervenfasern auf die Herzmusculatur 
einwirkt. Die Herzcentren werden auch von Seiten der 
extracardialen Nerven beeinflusst. Endlich muss er- 
wähnt werden, dass den Muskelfasern des Herzens auch 
ganz ohne nervöse Einflüsse eine selbstständige Zu- 
sammenziehung zugeschrieben wird. 
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4. Physiologische Notizen vom Kreislauf. 

(Siehe Taf. I, Fig. 2.) 

Das Blutgefässsystera bildet einen geschlossenen 
Röhrenkreis, in welchem das Blut lortwährend circulirt. 
Innerhalb dieser Kreises findet zweimal eine vielfache 
Verzweigung und Wiedervereinigung der Röhren statt. 
Das Herz, welches in dieses Röhrensystem eingeschaltet 
ist, liefert als Pumpenvorrichtung die Triebkraft zur 
Blutbewegung. Das linke Herz dient zur Beförderung 
des Blutes durch das Gefässsystem (Arterien, Capillaren 
und Venen) des Körpers bis in die rechte Herzhälfte, 
welche ihrerseits das empfangene Blut durch das Ge- 
fässsystem der Lunge bis zur linken Herzhälfte treibt. 
Die Strecke, welche das Blut vom linken bis zum 
rechten Herzen durchmacht, wird „grosser Kreislauf^, 
dagegen vom rechten bis zum linken „kleiner oder 
Lungenkreislauf" genannt. Das in die linke Herzhälfte 
ein- und von ihr ausströmende Blut ist ein hellrothes, 
oxydirtes „arterielles" Blut, welches in den Capillaren 
der Körperorgane in ein dunkelrothes „venöses" Blut ver- 
wandelt wird, und als solches das rechte Herz passirt, 
um in den Lungencapillaren oxydirt, und als arterielles 
Blut dem linken Herzen wieder zugeführt zu werden. 
Demnach kann der ganze Blutkreislauf in eine arte- 
rielle und eine venöse Hälfte getheilt werden. 

Das Arteriensystem mit seinen Verzweigungen so- 
wohl wie das ihm ähnliche Venensystem können als 
zwei Hohlconuse betrachtet werden, die mit ihren Basen 
mittelst der Capillaren in Verbindung stehen. Die 
Spitze des arteriellen Conus stammt von der Kammer 
der einen Herzhälfte, während die venöse Spitze am 
Vorhofe der zweiten Herzhälfte endet; das Blut fliesst 
immer von der arteriellen zur venösen Spitze. Die Be- 
wegung des Blntes ist durch die Druckdifferenz (siehe 
Taf. I, Fig. 3 und Taf. HI, Fig. 1) bedingt, welche an 
beiden Enden dieses Doppelconus resp. des Kreislaufes 
stattfindet. Der von der Kammer der einen Herzhälfte ge- 
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lieferte Druck vermindert sich entsprechend dem Ab- 
stand von der Triebquelle und wird am entgegenge- 
setzten Ende des Kreislaufs, d. h. am Vorhofe der 
zweiten Herzhälfte am kleinsten. Das Gesagte beruht 
auf dem physikalischen Gesetze „die Druckhöhe ist 
umgekehrt proportional der Entfernung von der 
Triebkraft" (welches für beide Kreisläufe geltend ist). 

Beim erwachsenen Menschen gleicht der Blutdruck 
am Anfange des grossen Kreislaufes (Taf. I, Fig. 3 und 
Taf.IlI,Fig. 1) — in der Aorta, einem x^thraosphären druck 
von 0,25 und ist am gegengesetzten Ende, am Vorhofe 
der rechten Herzhälfte, bis auf (oder 0,01) vermin- 
dert 3). Auf Grund des erwähnten physikalischen Ge- 
setzes kann der Blutdruck an jedem beliebigen Punkte 
des Kreislaufes annähernd bestimmt werden; so würde 
z. B. in den Capillaren der Druck 0,125 (iVth.) be- 
tragen, d. h. die Hälfte vom Druck 0,25 (Ath.), weil 
die Capillaren in der Mitte, zwischen Vorhof und 
Kammer sich befinden. In der Mitte zwischen den 
Capillaren und der Kammer (Aorta) muss der Druck 
auf 0,18 steigen, dagegen am Venensystem in der 
Mitte zwischen den Capillaren und dem Vorhofe fällt 
der Druck bis auf 0,16 u. s. w. 

Die Strömungsgeschwindigkeit des Blutes. 
Dem allgemein physikalischen Gesetze entsprechend, 
ist die Stromgeschwindigkeit des Blutes umgekehrt, 
proportional dem Gesammtquerschnitte des 



3) Es muss hier bemerkt -werden, dass eine gleichmässige 
Druckabnahme eigentlich nur in gleichweiten Röhren stattfindet, 
was beim Blutgefdsssystem nicht der Fall ist, da dies Röhren- 
system durch vielfache Verzweigung in sehr enge Aestc, eine be- 
sondere Steigerung von Widerständen darbietet. Aus diesem 
(irunde ist die Druckabnahme nichf eine gleichmässige, 
.sondern die Abnahme des Drucks wird in dem Abschnitte vor 
den Verzweigungen — in den grösseren Arterion, verhältnissmässig 
verlangsamt, dagegen jenseits der Verzweigungen (der Capillaren), 
d.h. in den grösseren Venen, beschleunigt (siehe Taf. I, Fig. 3). 
Diesen Umstand kann übrigens der practische Medicincr ausser 
Acht lassen. 
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Strombettes. Demgemäss muss die Geschwindigkeit 
in den arteriellen, sowohl in den venösen Stämmen be- 
deutend grösser sein als in ihren vielfach bis in die 
unzähligen Capillaren verzweigten Aesten (siehe Taf. 1, 
Fig. 3). Die Capillaren stellen ein Strombett vor, 
welches 700 Mal weiter ist als dasjenige der Arterien- 
stämme. 

Die Kreislaufzeit der ganzen Blutmasse beträgt 
circa 25 See, d. h. binnen 25 See. vollendet jedes 
Blutkörperchen rosp. die ganze Blutmenge ihre Rund- 
reise im Kreislaufe, wozu von Seiten des Herzens circa 
27 Systolen erforderlich sind. 

Das Pfortadersystem — Vena portae (siehe 
Taf. I, Fig. 2). 

Die Vena portae ist ein Venenstamm, welcher aus 
dem Capillarnetze der Verdauungsorgane (Magen, Darm, 
Milz) entspringt und die Eigenthümlichkeit hat, dass 
er vor seiner Einmündung in die Ven. cav. inf. in die 
Leber hineindringt, dort wie eine Arterie in ein Oa- 
pillarnetz zerfällt, dann mit den Capillaren der Art. 
hepatica vereinigt, als Ven. hep. die Leber verlässt, 
um in die Ven. cav. inf. zu münden. Auf diese Weise 
besitzt das Pfortadersystem auf dem Wege zwischen 
dem arteriellen und venösen Stamm zwei Capillarnetze 
anstatt einem. Analog der Ven. portae besitzen auch 
die Blutgefässe der Niere (siehe Taf. I, Fig. 2) ein doppel- 
tes Capillarnetz. Das Vas afferens der Art. renalis zer- 
fällt im Glomerulus in^ ein Capillarnetz, aus welchem 
der vereinigte Arterienstamm, — das Vas efferens sich 
bildet. Dieses Vas efferens zerfällt seinerseits in ein 
zweites Capillarnetz, welches die Tubuli renales um- 
spinnt und endlich zu einem Ast der Vena renalis 
sich vereinigt. 

Diese Verdoppelung des Capillarnetzes beeinflusst 
sehr den normalen Druck uiid die Geschwindigkeit der 
Blutströmung dieser Organe in folgender Weise: 

a) Der Druck im ersten Capillarnetze ist immer 
grösser und im zweiten immer kleiner im Vergleiche 
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mit dem Drucke eines gewöhnlichen Capillarnetzes, 
weil die Lage der beiden Capillarnetze nicht der Mitte 
der betreffenden Blutgefässe entspricht, sondern das 
erste Capillametz liegt der Kammer näher, dagegen 
das zweite dem Vorhofe näher. 

b) Die Stromgeschwindigkeit ist im zweiten Ca- 
pillarnetze immer kleiner im Vergleiche mit der Ge- 
schwindigkeit eines gewöhnlichen Capillarnetzes, weil 
die Blutströmung von ihrer Geschwindigkeit schon im 
ersten Capillarnetze viel verloren hat. — Diese Be- 
merkungen sind für den praktischen Arzt nicht ohne 
Wichtigkeit. 

Der Puls. 
Die elastischen Wände des Arteriensystems befinden 
sich auch während desHerzdiastole in einem gespannten 
Zustande, welcher als „Tonus" der Blutgefässe bekannt 
ist. Diese permanente (oder minimale) Spannung stammt 
vom Blutüberschusse, mit welchem das Arteriensystem 
stets gefüllt ist. Bei jeder Kammersystole wird nun 
dieser normale Druck der Blutgefässe um einen frischen 
Ueberdruck plötzlich vergrössert, wodurch am Anfange 
der Arterienstämme eine locale Wanddehnung „der Puls'' 
stattfindet. Die gedehnte Stelle zieht sich gemäss der Elasti- 
citätsreactionderArterienwände von selbst zusammen, wes- 
halb der Ueberdruck vorwärts als „Pulswelle" getrieben 
wird, um an der neuen Stelle wieder eine Wanddehnungher- 
vorzurufen, welche sich zusammenziehend den Ueberdruck 
noch weiter bis zur Peripherie treibt u. s. w. Bei der 
folgenden Kammersystole, erscheint am Anfange der 
Arterienstämme, an der Stelle der geschwundenen Deh- 
nung ein neuer Puls, welcher auch als Pulswelle 
nach der „Peripherie" fortgepflanzt wird u. s. w.*) Die 
Pulswelle resp. die locale Wanddehnung wird auf 
dem Wege zur Peripherie verkleinert und schwindet 
endlich vollkommen an den Capillaren. 



4) Die Geschwindigkeit der Fortpflanzung der Pulswelh^ 
fnicht der Bewegung der Blutmasse) betrifft 6 — 9 Meter pro 
Sccundc. 

L. Vorstädter, Synopt Taf. d. Ilerzklappenfehler. 2 
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Die Fortpflanzung der Puls welle muss von der 
Strömung der ßlutmasse aufs Strengste unterschieden 
werden. Die Pulswelie ist nur eine fortschreitende Be- 
wegung der locaien Form resp. der Voluraenveränderung 
an der Biutsäuie, aber nicht das Fortschreiten der 
Säule selbst — ünda non est materia progrediens sed 
forma materiae progrediens — . Die Blutwelle ist ganz 
analog z. B. einer Wasserwelie, welche nur die gegen- 
seitige Lage der Wasser-Molecule resp. nur die Form 
der Wasseroberfläche verändert, ohne mit der Fortbe- 
wegung der Wasserraasse Gemeinschaftliches zu haben, 
und können sowohl im stehenden wie im fliessenden 
Wasser Wellen vorkommen. 

Die Eiasticität der Arterienwände, welche den 
Puls zum Vorschein bringt, bildet für den Kreislauf 
folgende Vortheile: 

a) sie überträgt die rhythmisch erscheinende 
Triebkaft des Herzens in eine (annähernd) constante 
Blutströmung und 

b) sie übernimmt einen gewissen Theil der Trieb- 
kraft für die fortschreitende Bewegung der Blutmasse, 
also die Arterienelasticität erspart dem Herzen einen 
gewissen Theil seiner Arbeit. 

Die Arterienysrände bestehen aus drei ver- 
schiedenen membranösen Schichten (Intima, Media und 
Adventitia). Die Arterienelasticität hängt von der Media 
ab, welche gleichzeitig glatte Muskelfasern und elastische 
Elemente enthält. An der Spitze des gedachten Hohl- 
conus (Aorta resp. A. pulm.) sind in der Media die elasti- 
schen Elemente überwiegend, an der Basis (kleine 
Arterien) — die musculäre, dagegen in der Mitte sind 
beiderlei Elemente egal vertreten. Die gegenseitige 
antagonistische Wirkung der beiden Elemente ist von 
grosser Bedeutung für die Physiologie des Kreislaufes. 
Die Arterienwände sind sehr widerstandsfähig, z. B. die 
Carotis eines Hundes reisst erst bei einem Drucke, der 
35 — 55 mal den normalen Druck übertrifft; die V. jugu- 
laris reisst erst bei einem Drucke von 6 — 9 Atmo- 
sphären. Neben der Eiasticität besitzen die Arterien- 
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wände die Eigenschaft, sich activ zu contrahiren, näm- 
lich die mit glatten Muskelfasern reichlich versehenen, 
kleineren Arterien. Diese Eigenschaft beeinflusst oft die 
localen Circulationsbedingungen. 

Die Wände der Capillaren bestehen aus einer ein- 
fachen Zellschicht, dem Endothelium der Blutgefässe. 
Die Capillaren sind nicht selbstständig contractions- 
fähig, sogar die sogenannte Hämostatica wirken nur 
auf die kleinen x\rterien. Die Capillaren spielen die 
Hauptrolle beim Stoffwechsel; die Verwandlung des 
arteriellen Blutes in venöses geschieht in den 
Körpercapillaren, der umgekehrte Process in den 
Lungencapillaren. 

Die Venen besitzen bedeutend weniger elastische 
Elemente als die Arterien und ihre Musculatur ist un- 
gleichmässig vertheilt, weshalb die Venen bedeutend 
weniger elastisch als die Arterien sind, dagegen aber 
sehr dehnbar. Die Venen sind in ihrem* Lumen theil- 
weise mit Klappen versehen, welche den Rückfluss der 
ßlutmasse zu den Capillaren verhindern. Diese Klappen 
sind derart eingerichtet, dass bei einem Druck von 
aussen die Blutsäule nach dem Centrum (Herzen) be- 
fördert wird. Die grosse Dehnberkeit der Venen er- 
leichtert den Blutabfluss aus den Capillaren. Die Haupt- 
ursache der Blutbewegung in den Venen ist die vis a 
tergo, d. h. der Ueberrest des Arteriendruckes, welcher 
die Capillaren passirt hat, ausserdem aber, befördert 
die centripetale Strömung der Druck, welcher von Seiten 
der Muskeln aut die Venen ausgeübt wird. 

Innervation der Blutgefässe. 
Die Muskelschicht der Arterienwände wird von 
Seiten specieller motorischer Nervenfasern, der Gefäss- 
nerven, ununterbrochen in einem gespannten Zustande 
erhalten^ der als „Tonus der Arterien^ bekannt ist. 
Die Gefässnerven stammen vom Gehirn, und zwar von 
der Med. oblongata, begleiten das Rückenmark und ge- 
kreuzt verlassen sie in verschiedenen Stellen die Columna 
vertebralis, um mit dem Sympathicus sich zu ver- 
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einigen. Vom Sympathicus gelangen diese Nerven in 
sämmtliche Organe des Körpers und enden in den 
Muskelfasern der Arterien. Man unterscheidet zweierlei 
Art Gefässnerven: 

N.N. vasoconstrictores. Gefässverengende Nerven 
und N.N. vasodilatatores. Gefässerweiternde Nerven, 
beide Arten befinden sich im Körper überall und ver- 
laufen theilweise zusammen, theilweise besonders. Die 
Vasoconstrictoren (auch einfach Vasomotoren genannt) 
befinden sich in einer ununterbrochenen Anregung, 
welche den Tonus der Arterien verursacht. Durch 
Reizung dieser Nerven wird der Tonus vergrössert resp. 
das Lumen der Gefässe verengert; durch Vernichtung 
schwindet der Tonus, und die Gefässe werden erweitert- 
Die VasodiJatatoren besitzen die Eigenschaft, wenn sie 
angeregt sind, den Einfluss der Vasoconstrictoren zu 
hemmen, sie sind aber nicht permanent thätig wie die 
Vasoconstrictoren, weshalb durch ihre Vernichtung gar 
keine Aenderung im Lumen der Arterien hervorgerufen 
werden kann. Unter normalen Verhältnissen sind die 
Vasodilatatoren un thätig. Durch ihren Reiz werden die 
Arterien dilatirt und sinkt der Blutdruck ab. 

Die Gefässcentra. . 
Das allgemeine dominirende Centrum für sämmt- 
liche Gefässnerven des Körpers befindet sich im Kopf- 
mark, in der Med. oblong. Dieses Centrum liefert 
automatisch die permanente Anregung der Vasocon- 
strictoren resp. den Tonus der Arterien. Durch directen 
oder reflectorisch erhöhten Reiz dieses Centrums steigt 
seine pressorische Wirkung, d. h. das Lumen der Ge- 
fässe wird verengert und in Folge dessen der arterielle 
Blutdruck erhöht. Die Vernichtung oder Lähmung 
dieses Centrums wirkt umgekehrt depressorisch, d. h. 
der Tonus der Gefässe wird vermindert und demgemäss 
auch der Blutdruck. Als abnormer Reiz wirkt auf dies^ 
Centrum z. B. Dyspnoe, Erstickung, Einathmen von mit 
Kohlensäure übersättigter Luft, locale Hirndyspnoe 
durch Verschluss von Hirnarterien, psychische Emotionen 
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(durch Verbindung des Grosshirns mit der Med. obl.) 
und alles was die übrigen Centra der Med. obl. direct 
oder reflectorisch (Einwirkung sensibler [centripetaler] 
Nerven) erregt. Ausser dem cerebralen Centrum be- 
sitzen die Vasoconstrictoren in ihrem Verlaufe im 
Kückenmark auch spinale (subordinirte) Centren, welche 
mit dem Hauptcentrum in leitender Verbindung stehen 
und welche selbstständigen Erregungen zugänglich sind. 
Diese spinalen Centren sind auch reflectorischeri, che- 
mischen (COg bei Dyspnoe) und thermischen Erregungen 
zugänglich. Ausser den direct central gelegenen Centren 
besitzen die Gefässnerven in ihrem Verlaufe auch peri- 
pherisch gelegene gangliöse Gefässcentra, durch welche 
die locale Gefässer Weiterung vielleicht erklärbar ist. 

Auch für die Vasodilatatoren wird ein Centrum in 
der Med. oblong, vermuthet, welches sich jedenfalls 
nicht in dauernder (tonischer) Anregung befindet. Auch 
imßückenraarke haben die Vasodilatatoren subordinirte 
Centren (ähnlich wie die Vasomotoren), welche auch 
reflectorisch erregbar sind. 

Auch besitzen zweifellos die Venen und Lymph- 
gefässe, soweit sie mit Muskelfasern versehen sind, Ge- 
fässnerven, aber diese Frage ist noch sehr wenig be- 
arbeitet. 

Die bisher bekannten Thatsachen sind noch nicht 
ausreichend, um die complicirten Verhältnisse der Gefäss- 
innervation resp. die nervöse Regulirung des allgemeinen 
Blutdruckes etc. vollkommen erklären zu können. 



Digitized 



by Google 



IL Klinische Untersiichungsinethoden des 
Circulationsapparates, 



A. Untersuchung des Herzens. 

Das Herz wird klinisch untersucht mittelst der 
1. Inspection, 2. Palpation, 3. Percussion und 4. Aus- 
cultation — der Herzgegend. 

1. und 2. Inspection nnd Palpation. 

Diese beiden Untersuchungsraethoden müssen, da 
ihre Ergebnisse so sehr verwandt und schwer zu trennen 
sind, zusammen besprochen werden. 

Bei der Inspection ist manchmal eine Wölbung an 
der Herzgegend (Herzbuckel, Voussure) zu bemerken, 
welche durch Vergrösserungen des Herzens oder des 
Herzbeutels verursacht sein kann, auch sind Aorten- 
aneurysmen im Stande, locale Vorwölbungen der Thorax- 
wand hervorzurufen. 

Der Herzstoss (Spitzenstoss, Ictus cordis) stellt 
im normalen Zustande eine umschriebene, fühlbare oder 
auch sichtbare rhythmische Erhebung vor, welche genau 
der Herzspitze entsprechend, im 5. linken Intercostal- 
raume, in der Mitte zwischen der Parasternal- und 
Mammillarlinie stattfindet und sich über einen oder zwei 
Intercostalräume (ca. 2 qcm) ausdehnt. 

Bei Kindern kann der Spitzenstoss um einen Inter- 
costalraum höher und ausserhalb der linken Mammillar- 
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linie liegen, bei Greisen um einen Intercostalraum tiefer. 

Die Intensität des Spitzenstosses hängt, ceteris 
paribus, von der Dicke und Resistenz der Thoraxwand 
und vom Zustande des linken Lungenrandes etc. ab. 
Liegt der Spitzenstoss statt in einem Intercostalraume 
gerade hinter einer Rippe, so kann er dann beinahe 
ganz fehlen. 

Bei voller Inspiration folgt der Spitzenstoss der 
tieferen Lage des Diaphragma, und steigt wieder bei 
voller Exspiration, wobei er durch stärkere Entblössung 
des Herzens von Seiten der Lunge auch deutlicher wird. 
Bei der Lage des Oberkörpers nach vorne wird der 
Spitzenstoss leichter wahrgenommen, da in dieser Lage 
das Herz durch seine Schwere den linken Lungenrand 
etwas zur Seite verdrängt. Bei Anregung der Herz- 
thätigkeit kann der Spitzenstoss verstärkt und auch 
verbreitert werden. Die Ursache des Spitzenstosses ist 
oben (siehe S. 9) erklärt worden. 

Pathologische Verlagerungen des Spitzen- 
stosses. 

Pathologisch kann der Spitzenstoss sowohl durch 
Vergrösserung als auch einfach durch Verschiebung des 
Herzens verlagert worden. 

Bei Vergrösserung, d. h. bei Dilatationen des 
linken — wie auch des rechten Ventrikels wird der 
Spitzenstoss nach links verlagert. 

Die Verschiebung, welche vom linken Ventrikel 
stammt, kann mitunter bis zur linken Axillarlinie reichen 
und wird dadurch charakterisirt, dass der Spitzenstoss 
auch gleichzeitig nach unten verschoben wird, weil in 
diesem Falle die Herzspitze auf die abfallende Fläche 
des Zwerchfells gleitet. 

Bei Dilatation des rechten Ventrikels wird der 
Spitzenstoss deshalb nach links verschoben, weil 
auch der rechte Ventrikel einen gewissen Antheil an 
der Bildung der Herzspitze hat und weil in diesem 
Falle das ganze Herz nach links verschoben wird. Die 
Verschiebung geschieht hier in horizontaler Richtung, 
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ausserdem ergiebt die Percussion eine gleichzeitige Ver- 
breiterung der Herzdämpfung nach rechts. 

Einfache Hypertrophie ohne Dilatation bedingt 
keine merkliche Lage Veränderung des Spitzenstosses, 
da die Umfangszunahme des Herzens dabei nicht ge- 
nügend gross ist. 

Die Verlagerung des Spitzenstosses durch Ver- 
schiebung des ganzen Herzens ist aus der Beschreibung 
der Herzverschiebungen (siehe Percussion) ersichtlich. 

Bei Situs inversus liegt der Spitzenstoss rechts. 
Bei Thoraxdeformationen kann der Spitzenstoss ver- 
schieden verlagert werden. 

Bei Emphysem tritt der Spitzenstoss tiefer. Bei 
einseitiger Lungenschrumpfung kann der Spitzenstoss 
nach der erkrankten Seite und durch den Hochstand 
des Zwerchfells auch nach oben gezogen werden. 

Bei pleuritischen Exsudaten wird der Spitzenstoss 
in die entgegengesetzte Seite des Exsudates verdrängt; 
bei sehr bedeutenden Verschiebungen auch nach oben, 
da die Herzspitze dabei eine Pendelbewegung machen 
muss. Der Spitzenstoss kann bei rechtsseitigen Ex- 
sudaten bis in die linke Axillarlinie verschoben werden. 
Bei erhöhtem Intraabdominaldrucke kann der Spitzen- 
stoss nach oben und durch die dabei stattfindende 
Pendelbewegung auch nach links verdrängt werden. 

Der Spitzenstoss kann unter Umständen verstärkt 
und verbreitert oder umgekehrt abgeschwächt werden. 

Verstärkung des Spitzen- A])schwächung des 

stüsscs. Spitzenstosses. 

Der verstärkte Spitzenstoss ist Der Spitzenstoss kann physio- 

gewöhnlich aueh verbreitert. logiseh verschieden stark sein, 

Der Spitzenstoss wird vor- aueh sogar ganz fehlen, 

stärkt bei nervösem Herzklopfen, Pathologisch kann derSpitzen- 

Morbus Basedowii, chronischer stoss abgeschwächt werden, so- 

Nicotinvergif tung , Fieber etc. gar ganz verschwinden, ])ei 

Ferner bei Dilatation des Her- Lungenemphyseni, bei pericar- 

zens (durch vergrösserte Blut- dialen und linksseitigen pleuri- 

menge in demselben). Hei Di- tischen Ergüssen, Pneumothorax, 

latation erscheint der Spitzen- Tunioren und Luftergüssen im 

stoss besonders stark, gerade Mediast. anticum, bei starkem 

während der abgeschwächten Panniculus adipusus. Oedem 
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Hei*zthätigkeit, da, der Spitzen- 
stoss nur von der Formverän- 
derung abhängt, welche das 
Herz während der „Verschluss- 
zoit" der Systole erleidet, aber 
nicht von der Höhe des Blut- 
druckes. Je grösser das Herz 
und je schwächer seine Contrac- 
tionen, desto bedeutender ist 
die absolute Grösse seiner F o r m- 
verändcrung, respcctive des 
.Spitzenstosses. In dieser Weise 
vrklärt sich der stürmischi^ 
Spitzenstoss mit schwachem 
Pulse bei nicht compensirten 
Herzfehlern. Verstärkung und 
Verbreiterung des Spitzenstosses 
kann durch Lungenschrumpfung, 
Zwerchfelihochstand etc. verur- 
jsacht werden. 

Bei Hypertrophie des Herzens 
trägt die Verstärkung des 
Spitzenstosses einen besonderen 
Charakter, er ist langsam- 
hebend, d. h. er besitzt eine 
längere Dauer und grössere 
Kraft. Durch den vergrösserten 
intracardialen Druck muss die 
Dauer der Herzcontractionen 
verlangsamt und ihre Kraft ver- 
grössert werden. 

Ist das Herz durch Bloss- 
Icgung in grösseren Dimensionen 
wandständig, so kann der Herz- 
>toss als ausgedehnte wellen- 
artige (undulirende) Erschütte- 
rung erscheinen, an welcher 
man manchmal die Bewegungs- 
antheile der grossen Arterien, 
der Vorhöfe und der Ventrikel 
unterscheiden kann. 

Abnorme Lage des Spitzenstosses in Beziehung 
zur Herzdämpfung. 

Wenn ein pericarditisches Exsudat sich seitlich 
vom Herzen ansammelt, ohne noch den Spitzenstoss 
zu verdecken, dann erscheint derselbe nicht am linken 



und Emphysem der Brust- 
wand etc. 

Das Vorhandensein des Spitzen- 
stosses kann eine Pericarditis 
exsudativa nicht immer aus- 
schliessen, da bei einer Ver- 
wachsung der Herzspitze mit 
dem Pericardium oder wenn der 
Erguss sich neben dem Herzen 
ansammelt, der Spitzenstoss nicht 
fehlt, und umgekehrt aus dem 
Fehlen des Spittcnstosses kann 
eine Pericarditis nicht immer 
diagnosticirt werden, ausser wenn 
vor der Erkrankung ein Spitzen- 
stoss constatirt wurde. 

Eine Abschwächung oder ein 
Verschwinden des Spitzenstosses 
kann bei excessiver Herz- 
schwäche (CoUaps, Agone) statt- 
iindcn, wobei die Herzkraft 
schon so weit gesunken * ist, 
dass keine genügende Formver- 
änderung des Herzens in der 
„Verschlusszeit" vorkommt. Bei 
einer nicht extremen Abschwä- 
chung der Herzthätigkeit kann 
oft sogar eine Verstärkung des 
Spitzenstosses wegen Dilatation 
beobachtet werden, weshalb für 
den Stand der Herzkraft die 
Entspannung des Radial puises 
ein weit sichereres Kriterium 
ist, als ein schwacher Herzstoss. 
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Rande der Herzdämpfung, sondern mehr nach rechts. 
Dieser Befund ist für pericarditische Exsudate dia- 
gnostisch wichtig. 

Systolische Einziehung an Stelle des Spitzen- 
stosses. 

Bei narbigen Verwachsungen der beiden Peri- 
cardialblätter und manchmal — auch mit der Pleura 
parietalis (sinistra) kommt es vor, dass anstatt einer 
systolischen Wölbung eine systoliche Einziehung in 
der Gegend der Herzspitze sich befindet. Diese Erschei- 
nung lässt sich dadurch erklären, dass die schwielige 
Umwachsung des Herzens eine abnorme systolische 
Formveränderung hervorruft, bei welcher die Herzspitze, 
statt nach vorn, rückwärts treten muss. Bei der Dia- 
gnose muss sowohl das physiologische Vorkommen 
systolischer Einziehungen als auch das gelegentliche 
Fehlen derselben bei Verwachsungen der Pericardial- 
blätter berücksichtigt werden. 

Verdoppelung des Herzstosses. 
(Siehe Taf. HI Fig. 4.) 

Herzbigeminie , Hemisystolie, Systolia 
altern ans. Darunter versteht man einen abnormen 
Rhythmus der Herzcontractionen, welcher hauptsäch- 
lich bei Mitralfehlern eintreten kann und darin besteht, 
dass die gleichmässige Reihenfolge der Herzcontractionen 
sich in Gruppen von je zwei nahestehenden Schlägen 
theilt. wobei diese Gruppen untereinander durch grössere 
Pausen getrennt sind (Doppelschlag des Herzens). 

Diese Abnormität kann in drei verschiedenen 
Formen, als Herzbigeminie, Hemisystolie und 
Systolia alternans erscheinen, welche genetisch ver- 
wandt ohne scharfe Grenzen in einander übergehen 
können. 

Bigeniinia cordis charakterisirt sich dadurch, 
dass der zweite Herzschlag jeder einzelnen Gruppe 
schwächer ist als der erste und dass beide Schläge 
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an den peripheren Arterien je einen der Herzkraft ent- 
sprechenden Puls (Pulsus bigeminus alternans) hervor- 
rufen. Die grössere Kraft der ersten Contractionen 
kann durch die bessere diastolische Füllung des Herzens 
nach den längeren Pausen erklärt werden. 

Hemisystolie nennt man diejenige Form des 
Doppelschlages, bei welcher die Contraction des linken 
Ventrikels im zweiten Schlage ganz ausbleibt, so 
dass der rechte Ventrikel in jeder Gruppe sich zwei- 
mal contrahirt, der linke nur einmal, im ersten Schlage. 
Bei dieser eigenthümlichen Art der Herzthätigkeit fehlt 
beim zweiten Stosse der Radialpuls, während sowohl 
dem ersten, wie auch dem zweiten Stosse je ein Venen- 
puls (wenn er vorhanden ist) entspricht. 

Systolia alternans nennt man solche Form des 
Doppelschlages, bei welcher in jeder Gruppe die Con- 
traction des rechten Ventrikels im ersten Stosse 
wegbleibt und die des linken im zweiten Stosse. 

Man hat dann einen Doppelschlag, bei welchem 
im ersten Stosse der Venenpuls fehlt und beim zweiten 
der Radialpuls. 

Taf. ni Fig. 4 stellt den Uebergang dieser drei 
Erscheinungen in einander bildlich vor. 

Die eigentliche Ursache dieser Erscheinungen, so- 
wie die diagnostische und prognostische Deutung der- 
selben ist noch nicht bekannt. 

Cardio gram m beisst die graphische Darstellung 
des Herzspitzenstosses. Cardiograph heisst die registri- 
rende Vorrichtung, welche mittelst Luftübertragung die 
Bewegungen der Herzspitze auf einer rotirenden 
Trommel markirt. Die Studien des Cardiograrams 
haben für die Herzphysiologie resp. Herzpathologic viel 
beigetragen. 



Sonstige pulsatorische Wahrnehmungen in der 
Herzgegend und in ihrer Nachbarschaft. 
Bei starken Erweiterungen der Aorta oder derPulmo- 

nalis kann durch Zurückdrängung der sie überlagernden 
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Lungentheile ihre Pulsation sichtbar auch lühlbar werden, 
an der Aorta — am häufigsten bei Aneurysmen, auch bei 
difiFusen Erweiterungen durch Aorteninsufficienz, an der 
Pulmonalis, wenn sie bei Mitralfehlern stärker pulsirt, 
wobei ausserdem durch Dilatation des linken Ventrikels 
und Vorhofes, die linke Lunge zurückgedrängt ist. Auch 
im normalen Zustande des Herzens und der grossen 
Gefässe können die Pulsationen deutlich werden, wenn 
die Lunge pathologisch retrahirt ist. Zur Differential- 
diagnose zwischen Pulsation durch Ausdehnung der 
grossen Gefässe und ausgedehntem Herzstosse bei Ver- 
grösserungen dient der Umstand, dass die Pulse der 
grossen Gefässstämme wegen des Bestehens der Ver- 
schlusszeit immer später zu Stande kommen als der 
Herzstoss. 

Die von der Aorta stammende Pulsation geht vom 
zweiten rechten Intercostalraume aus und kann eine 
sehr grosse Ausdehnung erreichen, auch sichtbar werden. 
Bei einem Aneurysma, welches von der Aorta ascendens 
oder dem Arcus ausgeht, ist die Pulsation (systolische 
Erschütterung) auch im Jugulum wahrnehmbar, d. h. 
von oben her, für dei) Finger palpabel. 

Im Falle die Aorta und Pulmonalis der Thorax- 
wand anliegen, ist dann immer der Schluss der Semi- 
lunarklappen als kurzer Schlag zu palpiren (niemals 
sichtbar). Dieser diastolische Schlag wird besonders 
deutlich in Fällen, wo der zweite Pulmonalton verstärkt 
ist, nämlich bei Mitralfehlern. 

Bei Mitral- und Tricuspidalinsufficienz, wenn die 
Vorhöfe stark erweitert sind und der Thoraxwand aus- 
gedehnt anliegen, ist ihre Pulsation als leichte systolische 
Erschütterung an der Herzbasis zu fühlen. Diese während 
der Herzsystole fühlbare Erschütterung der Vorhöfe 
stammt von ihrer verstärkten Diastole, welche durch 
die Regurgitation an den mangelhaft schliessenden 
venösen Klappen stattfindet. 

Bei starken Herzdilatationen, wo die Lunge zurück- 
gedrängt wird, kann man in der Gegend der venösen 
Klappen rechts und links vom Sternum einen sog. systo- 
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lischen Klappens tos s wahrnehmen. Dieser Schlag, der 
am besten mit dem Ohre, vermittelst des Stethoskopes 
sich fühlen lässt, ist das palpatorische Aequivalent des 
systolischen Klappenstosses und lässt sich vom eigent- 
lichen Herzstosse durch seine kurze Dauer und milden 
Anstoss leicht trennen. 

Unter Pulsatio epigastrica versteht man ein 
sieht- und fühlbares Erzittern oder systolische Hebung 
des Epigastrium, welche von der direkten Ueber- 
tragung des Herzstosses durch das Zwerchfell auf die 
Magengegend stammt. 

Diese Erscheinung kommt zu Stande, wenn durch 
Emphysem das Zwerchfell resp. auch das Herz dem 
Epigastrium nahe liegt und besonders bei gleichzeitigen 
Vergrösserungen des rechten Ventrikels. Auch bei nor- 
malen Verhältnissen kann durch aufgeregte Herzaction 
eine epigastrische Pulsation entstehen. Die Pulsation 
der Bauchaorta, welche bei mageren Personen mit ein- 
gesunkenen Bauchdecken fühlbar und mitunter sichtbar 
ist, muss von der eigentlichen „Pulsatio epigastrica^ 
unterschieden werden.* Der Leberpuls wird beim 
„Venenpuls'' besprochen. 

Unter Lungenpuls versteht man eine, an der 
Thoraxwand palpatorisch wahrnehmbare diffuse Pulsa- 
tion der Lungenvenen und -capillaren (bei hochgradiger 
Mitralinsufficienz). 

Palpatorische Geräuschwahrnehmungen in der 

Herzgegend. 

(Siehe Herzgeräusche S. 45.) 

Am häufigsten werden pericardiale Reibungs- 
geräusche mit ihren Eigenthümlichkeiten palpabel, unter 
Umständen sind aber auch endocardiale Geräusche pal- 
patorisch wahrnehmbar. Es kommt sogar vor, dass 
Geräusche, welche das Ohr kaum oder garnicht ent- 
decken kann, sich der Palpation leicht verrathen. 

Besonders leicht lässt sich nicht selten das Ge- 
räusch der Mitralstenose fühlen (Fremissement cataire), 
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wobei ein präsystolischer Charakter oft sehr raarkirt 
ist, da man gleichzeitig den Spitzenstoss fühlt (dia- 
gnostisch wichtig). 

Die palpablen Herzgeräusche unterliegen derselben 
Localisation wie die entsprechenden hörbaren Geräusche. 



3. Pereussion des Herzens. 

Die normale „absolute" und „relative" Herz- 
dämpfung. 

Wie aus der topographischen Anatomie bekannt 
ist, liegt das Herz der Thoraxwand nur mit einem kleinen 
Segmente directan (siehe Taf. II Fig. 2 [bedeckt mit Fig. 3]), 
der übrige Theil ist von den Lungenrändern bedeckt. Die 
Percussionserscheinungen der Herzgegend folgen also aus 
dem topographischen Verhältnisse der vorderen Lungen- 
ränder zum Herzen und demgemäss bietet die gesammte 
Herzi;ogend zwei verschieden intensive Dära- 
pfunj;sbezirke: die absolute und relative Herz- 
dämplung. Erstere entspricht* dem Herzsegmente, 
welcher von der Incisura cardiaca der linken Lunge be- 
grenzt, der Thoraxwand direct anliegt, weshalb diese 
Stelle schon an sich intensiv resp. absolut gedämpft 
erscheint; die zweite ist von der Thoraxwand durch die 
Lungenränder getrennt und giebt daher eine weniger 
intensive resp. eine nur relative Dämpfung. Das 
wandständige Herzse^ment erscheint intensiv gedämpft, 
nur bei einer leisen, d. h. oberflächlichen Per- 
eussion, weil nur durch das leise Anklopfen das Mit- 
schallen der benachbarten Lungenränder ausgeschlossen 
werden kann, daher wird die absolute Herzdämpfung 
auch „oberflächliche" genannt. Dagegen wird die 
relative Herzdämpfung auch als „tiefe" benannt, 
weil in dieser Herzgegend erst durch stärkeres An- 
klopfen, welches die Lungenränder zu durchdringen hat, 
eine Dämpfung zum Vorschein kommt. Die absolute 
Herzdämpfung umfasst einen bedeutend kleineren Herz- 
theil als die relative, daher wird erstere auch als 
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^kleine" und die letztere als ^grosse^ Herzdämpfung 
bezeichnet. Und so entscheidet man an der Projections- 
figur des Herzens zwei Dämpfungsregionen: 

a) eine absolute (oberflächliche, kleine) und 

b) eine relative (tiefe, grosse). 

Die Form der „absoluten" Herzdämpfung sollte 
eigentlich genau den Grenzen der divergirenden vorderen 
Lungenränder entsprechen, jedoch werden durch gewisse 
Umstände folgende Abweichungen verursacht: a) der 
hinter dem Sternum wandständige schmale Streifen 
giebt keine Dämpfung, weil die percutorische Er- 
schütterung sich so leicht über das Sternum fortpflanzt, 
dass auch die benachbarten Lungentheile immer mit- 
schallen, weshalb die Dämpfung des hinter dem Ster- 
num liegenden Herzstreifens nicht zum Vorschein kommt. 

b) Die „Lingula", welche nur eine dünne Schicht 
darstellt, kann ihrerseits die Percussion nicht beein- 
flussen, daher erscheint der hinter ihr gelagerte Herz- 
theil immer gedämpft. Demgemäss sind also die Per- 
cussionsgrenzen des wandständigen Herztheiles im Ver- 
gleiche mit seinem topographischen Bilde rechts um 
einen gewissen Theil verkleinert und links um einen 
gewissen Theil vergrössert. 

Manche Kliniker bezeichnen die absolute Herz- 
dämpfung als ein rechtwinkliges Dreieck mit 4 — 5 cm 
langen Rändern in folgender Weise: 

Rechter Rand = der linke Sternalrand von der 
4. bis zur 6. Rippe. 

Linker Rand = von derlnsertionsstelle der4. linken 
Rippe durch den 4. Intercostalraum bis zur Herzspitze. 
Dieser Rand bildet eine nach aussen leicht convexe 
Linie. 

Unterer Rand bildet mit dem rechten Rande einen 
rechten Winkel und reicht von der 6. linken Rippe bis 
zur Herzspitze. 

Die „relative" Herzdämpfung stellt einen nach 
aussen convexen, zwei Finger breiten Streifen dar, 
welcher die obere und linke Grenze der „absoluten" Herz- 
dämpfung umsäumt. Man kann an diesem Streifen 
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ein oberes und unteres Ende, und einen äusseren und 
inneren (gebogenen) Rand unterscheiden. 

Das obere Ende dieses Streifens grenzt — vom 
2, linken Intercostalraum bis zur 4. linken Rippe — an 
den linken Sternalrand. 

Das untere Ende entspricht dem unteren Rande 
der linken Lunge, die Dämpfung besitzt an dieser Stelle 
durch die Nähe des Magens einen tympanitischen 
Character. 

Der innere Rand grenzt an den oberen und den 
linken Rand der absoluten Herzdämpfung. 

Der äussere Rand entspricht dem linken anatomi- 
schen (resp. Projections-) Herzrande. 

Bei Vergrösserungen des ganzen Herzens oder des 
Herzbeutelinhalts werden die vorderen Lungenränder 
von der Thoraxwand abgedrängt, weshalb auch der 
wandständige Herztheil resp. die absolute Däm- 
pfung grösser erscheinen muss. Aus diesem Grunde 
werden die Dimensionen der absoluten Herzdämpfung 
zur Bestimmung der Dimensionen des ganzen Herzens 
benutzt. Jedoch kann unter Umständen die absolute 
Herzdämpfung gogar bei Vergrösserungen des Herzens 
unverändert bleiben, nämlich bei Aufblähung der Lungen- 
ränder durch Emphysem oder bei Fixirung derselben 
durch pleuritische Adhäsionen. 

In zweifelhaften Fällen ist es rathsam zur Controle 
gleichzeitig auch die relativeHerzdämpfung zu bestimmen. 
Man bedient sich jedoch mit Vorliebe der absoluten 
Dämpfung, weil die relative undeutlich und namentlich 
für den Anfänger schwer zu bestimmen ist. 

Da die Orientirungspunkte am Thorax wegen dessen 
Formschwankungen veränderlich sind, so ist es rationell, 
die absoluten horizontalen Dimensionen der relativen 
llerzdämpfung zu berücksichtigen. 

Die absolute Breite der relativen Herzdämpfung 
beträgt 

im 3. Intercostalraume T^o cm 
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Von der Mittellinie ist der Abstand: 
der rechten Grenze der linken Grenze 
im 3. Spatium 2% cna im 3. Spatiura 4^^ cm 
im i. „ 3V4 „ im 4. „ 7% „ 

Normale (active und passive) Mobilität der ab- 
soluten (und relativen) Herzdämpfung. 

Die absolute Herzdämpfung ändert sich im nor- 
malen Zustande unter folgenden umständen: 

Bei der tiefen Inspiration wird sie um 1—1 V2 ^^^ 
verkleinert und umgekehrt bei der tiefen Exspiration 
um ebenso viel vergrössert. Die Bestimmung soll 
also bei einer oberflächlichen Respiration stattfinden. 
Bei rechtsseitiger Lage des Körpers wird ihre linke 
Grenze nach rechts gerückt, bei linksseitiger — nach 
links; die rechte Grenze dagegen bleibt in beiden 
Fällen unverändert, also wird im ersten Falle die Herz- 
därapfung verkleinert, im zweiten Falle ver- 
grössert. Bei Neigung des Körpers nach vorne wird 
die absolute Herzdämpfung vergrössert. 

Bei Kindern ist, da die Lungenränder sehr dünn- 
schichtig sind, die absolute Herzdämpfung grösser als 
beim Erwachsenen, dagegen bei alten Leuten kleiner, 
da im hohen Alter das Herz von den Lungen im 
höheren Grade bedeckt ist. 

Pathologische Veränderungen der absoluten 
(und relativen) Herzdämpfung. 

Verkleinerung oder Verschwinden der absoluten, 
auch der relativen Herzdämpfung kann vorkommen bei 
Emphysem, bei linksseitigem Pneumothorax, bei Pneumo- 
pericard und bei präcordialem Emphysem. Herz- 
atrophien sind zu wenig bedeutend, um mittelst der 
Percussion constatirt zu werden. Bei Emphysem, steht 
die verkleinerte Herzdämpfung in Folge des Tiefstandes, 
des Zwerchfells, ausserdem tiefer als in der Norm (es 
kann die absolute Dämpfung z. B. erst an der 5., 
6. Rippe beginnen). Bei starker Gasauftreibung der 

L. Vorstädter, Synopt. Taf. d. Herzklappcnfehler. 3 
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Därme und des Magens kann die absolute Herzdäm- 
pfung durch tympanitischen Schall maskirt werden. 

V ergrösser ung der absoluten und relativen Herz- 
dämpfung kann von drei verschiedenen Ursachen ab- 
hängen : 

1. vom abnormen Verhalten der Lungenränder, 

2. von Zunahme der Grösse des Herzens selbst und 

3. von Zunahme der Grösse des Herzbeutels resp. 
seines Inhaltes. 

1. Das abnorme Verhalten der Lungenränder. 
Wenn die vorderen Lungenränder sich vom Herzen 
zurückziehen (elastische Retraction durch Druck) oder 
z. B. durch Infiltration, Atelectase etc. luftleer ge- 
worden sind, dann kann beim normalen Herzen die Herz- 
dämpfung vergrössert erscheinen. Zur Erklärung solcher 
Zustände muss das Gesammtbild berücksichtigt werden. 

2. Zunahme der Grösse des Herzens selbst. 

Die reine Hypertrophie des Herzens (Verdickung 
seiner Wandungen) ohne Dilatation (Erweiterung seiner 
Höhlen) kann keine Vergrösserung der Herzdämpfung 
hervorrufen, weil die einfache Hypertrophie nur eine 
beschränkte Herzvergrösserung (um einige Millimeter) 
verursacht, weiche nur sehr selten (chronische Nephritis) 
percutorisch nachweisbar ist. Jede percutorisch nach- 
weisbare Vergrösserung der Herzdämpfung muss that- 
sächlich nicht bloss einer Herzhypertrophie, sondern 
einer Herzdilatation zugeschrieben werden. 

Die Vergrösserung der Herzdämpfung kann eine 
allseitige oder nur eine partielle sein. Es wird im 
Allgemeinen angenommen, dass eine Vergrösserung der 
Dämpfung nach links und nach unten einer Dilatation 
des linken Ventrikels, nach rechts einer Dilatation 
des rechten Ventrikels entspricht^), während ein 



5) Die Dämpfung bei Dilatation des rechten Ventrikels stellt 
ungefähr eine llalbkreisform dar. 
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weiteres Hinaufreichen der Dämpfung auf Erweiterung 
der Vorhöfe oder der grossen Gefässe deutet. 

Dieses typische Verhalten der pathologischen Herz- 
därapfung bietet jedoch viele Ausnahmen,, welche von 
der Verschiebbarkeit des ganzen Herzens und von der 
verschiedenen Resistenz des Mediastinums zu beiden 
Seiten resp. von der Druckdifferenz stammt. Massige Ver- 
grösserungen des rechten Ventrikels führen percutorisch 
bloss zur Verschiebung der linksseitigen Herzgrenze, 
da dabei das Herz die Tendenz hat, sich auf der nach 
links abgedachten Fläche des Zwerchfells in die linke 
Thoraxhöhle zu verschieben. Erst stärkere rechtsseitige 
Herzvergrösserungen sind auch rechts vom Sternum 
nachweisbar. Aus der Ausdehnung der Herzdämpfung 
nach oben hin, lässt sich nur dann auf eine Dilatation 
der Vorhöfe oder grossen Gefässe (Aorta und Pulmo- 
nalis) schliessen, wenn die Dämpfung in Form eines 
nach oben gelegenen Fortsatzes erscheint. 

3. Zunahme der Grösse des Herzbeutels 

(Flüssigkeitserguss im Pericard). 
Die Vergrösserung der Herzdämpfung bei peri- 
cardialer Inhaltssteigerung beruht auf denselben physi- 
kalischen Ursachen wie bei Vergrösserungen des Herzens 
selbst. Die absoluten und relativen Dämpfungsgrenzen 
verlaufen ungefähr concentrisch. Das Charakteristische 
dieser Dämpfung liegt in der Form und Lage der- 
selben, was durch anatomische Verhältnisse bedingt ist. 
Die pericardiale Dämpfung stellt ein abgestumpftes 
Dreieck dar mit der Spitze nach oben und Basis nach 
unten. Ausserdem, da das specifische Gewicht der 
pericardialen Flüssigkeit niedriger ist als das des 
Herzens, so können schon relativ geringe Flüssig- 
keitsergüsse im Herzbeutel, da sich die Flüssigkeit (in 
Rückenlage) an der vorderen Thoraxwand ansammelt, 
Vergrösserung der Herzdärapfung bedingen. 
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Pathologische Verschiebung der Herzdämpfung 
— in tote — . 

Durch Veränderungen des Zwerchfellstandes und 
bei jeder Gleichgewichtsstörung des im Thorax vor- 
handenen negativen Druckes müssen Dislocationen des 
Herzens stattfinden. 

Hochgradige Verdrängungen des Herzens nach 
oben beobachtet man bei Meteorismus, Ascites und 
Bauchtumoren, — durch Steigen des Zwerchfelles. Bei 
hochgradigen Flüssigkeits- oder Luftergüssen in die 
Pleurahöhle, auch bei Emphysem wird das Herz, dem 
Sinken des Zwerchfells entsprechend, nach unten ver- 
schoben. Verschiebung des Herzens nach der Seite 
geschieht, wenn sich eine Differenz im negativen Drucke 
der beiden Pleurahöhlen ausbildet. Der negative Druck 
kann in einer Seite des Thorax durch Luft- resp. 
Flüssigkeitsansammlung vermindert werden, eventuell 
in einen positiven übergehen; in solchen Fällen wird 
das Herz nach der entgegengesetzten resp. nach der 
gesunden Seite durch Druckwirkung verschoben. Es 
giebt Vorgänge, wo der negative Druck gerade an der 
erkrankten Seite vergrössert wird, z. B. bei Lungen- 
schrumpfung nach Pleuritis, bei interstitiellen Pneu- 
monien und Tu bereu] ose etc.; dann wird das Herz 
nach der kranken Seite angezogen resp. angesaugt. 

Bei Thoraxdeformitäten kann die Herzdämpfung 
ganz regellos verschoben werden. 

Bei Situs inversus und Dextrocardie liegt das Herz 
symmetrisch seiner linken Lage — rechts. Bei gering- 
gradiger Seitenverschiebung des Herzens macht das Herz 
eine einfache Seitwärtsbewegung, dagegen bei hoch- 
gradigen, und zwar bei linksseitigen, wird die Seiten- 
bewegung mit einer Pendelbewegung resp. mit Hebung 
der Herzspitze combinirt. 

Bei hochgradigen A^erdrängungen des Herzens nach 
rechts kann die rechte Herzgrenze (auch der Spitzen- 
stoss) bis zur rechten Mamillarlinie oder noch weiter 
versetzt werden. 
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4. Anscnltation des Herzens. 

Die bei der Herzauscultation wahrgeDoramene 
acustische Erscheinung erfordert dreierlei verschiedene 
Bestimmungen, welche gleichzeitig festzustellen sind: 

1. Die Quelle oder der Ursprungsort der Schall- 
erscheinungen. 

2. Das zeitliche Verhältniss der Schallerschei- 
nungen zur Phase der Herzthätigkeit d. h. zur 
Herzsystole — resp. Diastole, und 

3. die acustische Beschaffenheit der Schall- 
erscheinungen selbst. 

1. Zur Bestimmung des ürsprungsortes der 
einzelnen Herztöne 
sind an der vorderen Thoraxwand vier verschiedene 
„Auscultationspunkte'^ festgestellt, von denen ein jeder 
speciell für ein bestimmtes Ostium resp. Klappe dient. 
Die Auscultationspunkte befinden sich (s. Taf. H, Fig. 1, 
bedeckt mit Fig. 3): 

I. Für die Aortentöne — am Sternalrande des 
2. rechten Intercostalraumes. 

n. Für die Pulmonaltöne — am Sternalrande 
des 2. linken Intercostalraumes. 

ni. Für die Mitral töne — an der Stelle des 
Herzspitzenstosses. 

IV. Für die Tricuspidaltöne — am unteren Ende 
des Sternums (oder an der Insertionsstelle der 5. rechten 
Rippe). 

Es wäre irrthümlich, zu denken, dass an den be- 
stimmten Auscultationsstellen nur. ausschliesslich die 
Töne des entsprechenden Ostiums hörbar sind, da jeder 
einzelne hörbare Herzton überall mit den übrigen iden- 
tischen Tönen gemischt ist, und als eine einzelne Schall- 
erscheinung unison erklingt. Nur sind wir berechtigt, 
den an einem gewissen Auscultationspunkt (Stelle der 
grössten Intensität des betreffenden Herztones) hör- 
baren Ton, der localen Schallquelle zuzuschreiben, 
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weil er da am intensivsten hörbar ist. Diese Auf- 
fassung wird leicht verständlich, wenn man sich einen 
beliebigen Herzton, z.B. den ersten Mitralton, unrein 
denkt. Ungeachtet dessen, dass dieser Ton sämmtliche 
systolische Töne unrein macht, ist jedoch der an der 
Herzspitze hörbare systolische Ton am intensivsten 
unrein, woraus eventuell zu schliessen ist, dass die 
Ursprungsquelle des unreinen Tones eben nur die Mi- 
tralis ist u. d. g. 

Es muss ferner darauf aufmerksam gemacht werden, 
dass von den vier Auscultationspunkten nur zwei — 
für die Pulmonalis und Tricuspidalis — der Projections- 
stelle der gesagten Ostien entsprechen; dagegen die 
übrigen zwei — für die Aorta und für die Mitralis — 
von ihrer Projectionsstelle ziemlich weit entfernt sind. 
Diese zwei Punkte haben die Kliniker aus dem Grunde 
verschieben müssen, weil erstens diese beiden Ostien 
an ihrer Projectionsstelle zu nahe an einander liegen, 
und zweitens weil sie ausserdem noch das Ostium pul- 
monale in nächster Nachbarschaft haben, weshalb an 
dieser Stelle eine zu intime Mischung von drei ver- 
schiedenen Schallquellen unvermeidlich stattfindet. Die 
Wahl der willkürlichen Auscultationsstellen geschah auf 
Grund klinischer Beobachtungen, wohin die Schall- 
erscheinungen von ihrer Ursprungsstelle mit dem Blut- 
strome am intensivsten hingeleitet werden. 

Siehe Taf. I, Fig. 1, und Taf. H, Fig. 1 (bedeckt 
mit Fig. 3), auch Fig. 2 (bedeckt mit Fig. 3). 

Projectionspunktc. Au scultationsp unkte. 

Valv. bicuspid. und mitralis. 

Die Inscrtionsstelle des 3. lin- Die Stelle des Hcrzspitzen- 

ken Rippenknorpels amSternum. stosses. 

Valvul. tricuspidalis. 

Auf der Linie zwischen dem Am unteren Ende des Stcr- 

Sternalendc des 3. linken und nums (rechts) oder an der In- 
0. rechten RippenknorpcLs. sertionsstelle der 5. rechten 

Rippe. 
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Projcctionspunkte. Auscultationsp unkte. 

Yv. scmilunarcs aortae. 

In der Mitte des Steraum auf Am Stcrnalrandc des 2. rech: 

der Höhe des 3. Kippenknor- ten Intercostalraumes. 
pels. 

Vv. semilunares art. pulmon. 

Im 2. linken Intercostalraume, Ebenda, nur näher dem Ster- 

etwas nach aussen vom Stcrnal- nalrande. 
rande. 



2. Die Bestimmung des zeitlichen Verhältnisses 
der Schallerscheinung zur Phase der Herz- 
thätigkeit, d. h. zur Herzsystole oder -Diastole. 

Diese Aufgabe kann auf verschiedenem Wege er- 
ledigt werden. 

a) Durch Berücksichtigung der Accentuirung des 
Tones; an den arteriösen Ostien sind die diastolischen 
Töne accentuirt, an den venösen die systolischen. 

b) Durch Berücksichtigung der Pausen; jeder Ton, 
der von dem vorhergehenden durch eine längere Pause 
getrennt ist, gehört der Herzsystole und der gleich 
darauf folgende Ton der Herzdiastole an, oder mit 
anderen Worten: von den zwei sich nahestehenden 
Tönen ist der erste der — systolische, der zweite 
der — diastolische. 

c) Durch gleichzeitige Palpation des Spitzenstosses; 
der systolische Ton erscheint mit dem Spitzenstoss 
syn chronisch. 

d) Durch den Vergleich mit dem Carotispulse; 
letzterer erscheint jedoch schon etwas später als der 
systolische Ton. 

e) Durch Bestimmung der Systole mittels des Ra- 
dialpulses. Dieses Verfahren ist nur bei sehr langsamer 
Herzaction zulässig, weil der Radialpuls in Folge seiner 
gewöhnlichen Verspätung bei etwas frequenter Herz- 
action mehr mit der Diastole, als mit der Systole zu- 
sammenfallen kann. 
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3. Die Bestimmung der acustischen Beschaffen- 
heit der Schallerscheinung 

betrifft folgende Abnormitäten der Herzauscultation : 

a) Veränderung der Stärke der Herztöne. 

b) Veränderung des Timbres der Herztöne. 

c) Vermehrung der Zahl der Herztöne (scheinbare 
und wirkliche). 

d) Veränderung des Rhythmus der Herztöne. 

e) Die Herzgeräusche. 

a) Veränderung der Stärke der Herztöne. 

Die Herztöne können unter Bedingungen, welche 
im Herzen selbst oder ausserhalb desselben liegen, ver- 
schieden stark erscheinen. Es können Veränderungen 
der Intensität sämmtlicher oder nur einzelner Herztöne 
stattfinden. 



Verstärkung sämmtlicher 
Herztöne kommt vor: 

Bei kräftigen Individuen, bei 
Aufregungen, bei dünner, ma- 
gerer Toraxwand , Lungen- 
schrumpfung, Infiltration der 
Lungenränder, Pneumocordia, 
Lungencavernen. Blähungen des 
ifagens (metallischer Beiklang) 
bei Fieber, bei Zartheit der 
Herzklappen (durch erhöhte 
Schwingungsfähigkeit), bei an- 
ämischen Personen mit niedri- 
gem Blutdrucke, bei nervösem 
Herzklopfen u. s. w. 

Die Intensität der Herztöne 
kann mitunter so weit steigen, 
dass sie sogar am Kopfe, im 
Epigastrium u. s. w., selbst in 
einiger Distanz hörbar sind. 

Verstärk ung einzelner 
Herztöne. 
Verstärkung des 2. Aorten- 
lones wu-d bei Hypertrophie des 



Abschwächung sämmtlicher 
Herztöne kommt vor: 
Bei dicker Thoraxwand (fette, 
muskulöse Individuen) bei 
Frauen, Oedcm etc. 



Bei Emphysem, Pericardial- 
crguss, bei schwächlichen Indi- 
viduen, im Collaps. bei Erkran- 
kungen des Herzmuskels, bei 
Compensationsstörungcn. 

Abschwächung einzelner 

Herztöne. 
Abschwächung des 2. Aorten- 
tones kommt bei Aortenstenosis 
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linken Ventrikels beobachtet, und Aorteninsufficienz vor. Ab- 

was vom erhöhten Druck im Schwächung des 1. Aortentones 

Aortensystem abhängt. Das- kommt bei Aorteninsufficienz 

selbe findet statt auch bei Ar- vor. 
teriosklerosis und bei Nephritis 
chron., nämlich wenn das Herz 
vollkommen compensirt. 

Verstärkung des 2. Pulmonal- Abschwächung des 1. Mitral- 
tones kommt bei Hypertrophien tones kommt bei Aortenstenose 
des rechten Ventrikels vor, wie und bei Aorteninsuffienz vor. 
z. B. bei vergrössertem Wider- Abschwächung des 2. Pul- 
stande im Lungenkreislauf (Lun- monaltones kommt bei Pulmo- 
genemphysem) oder bei Mitral- Stenosen vor. 
fehlem im Stadium der Com- Bei jeder Deformirung einer 
pensation etc. Verstärkung des Klappe kann eine Abschwächung 
I. Mitraltones kommt häufig bei ihrer Töne vorkommen. 
Mitralstenose vor. 



b) Veränderungen der Tonfarbe (Timbre). 

Entsprechend den Schwitigungsfähigkeiten der Klap- 
pen und der Wandung der grossen Arterien kann im 
gesunden Zustande ein sehr verschiedener Timbre auf- 
treten; z. B. als musikalischer Paukenschlag, klingend, 
und mitunter auch unrein, rauh etc. 

Bei pathologischen Zuständen ist der Timbre des 
Tones gewöhnlich deutlich verändert; er erscheint 
klingend, klirrend, oder unrein paukend. Bei Resonanz 
in luftigen Hohlräumen erscheinen die Herztöne nicht 
nur verstärkt, sondern besitzen ausserdem einen eigen- 
thümlichen metallischen Beiklang. Ein auffallend klir- 
render, systolischer Ton über den Ventrikeln, „Cliquetic 
metallique'', kann bei erregter Herzaction auch beim 
gesunden Herzen und bei allen möglichen Herzhyper- 
trophien u. s. w. vorkommen und ist oft sogar aus 
einiger Entfernung (durch Mitschallen des Brustkastens 
und Magens) hörbar. Die unter pathologischen Ver- 
hältnissen vorkommende Unreinheit der Töne hängt von 
noch wenig entwickelten Klappenveränderungen (Rau- 
heiten, Starre) ab; solch rudimentäres Geräusch kann 
bei künstlich angeregter Herzaction häufig in ein wirk- 
liches Geräusch übergehen. Unreinheiten der systoli- 
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sehen Töne sind oft auch auf Structurveränderungen 
des Herzmuskels (Herzschwielen etc.) zu beziehen. 

c) Vermehrung der Zahl der Herztöne (schein- 
bare oder wirkliche). 
Unter gewissen Umständen kann sowohl der systo- 
lische, als auch der diastolische Ton durch Unter- 
brechungen (Pausen) als getheilt erscheinen, wobei die 
Dauer der drei oder zwei kürzeren Töne dieselbe ist 
wie die des normalen ungetheilten Tones. Diese Er- 
scheinung bezieht sich also nur auf den Taktwerth des 
einzelnen Tones, ohne den Herzrhythmus zu stören: 



Die Vermehrung der Herztöne kann auf zweierlei 
Art zu Stande kommen: 

a) durch ungleichzeitige Contraction der beiden 
Ventrikel, eventuell durch unvollkommene Co- 
incidenz der im Herzen sich bildenden systo- 
lischen resp. diastolischen Töne — schein- 
bare Vermehrung, oder 

b) durch wirkliche Bildung von abnormen supple- 
mentären Tönen, welche sonst fehlen — wirk- 
liche Vermehrung. 

In beiden Fällen wird- diese Erscheinung als „Spal- 
tung der Töne'^ bezeichnet, wenn dieselben durch kaum 
merkbare Pausen getrennt sind; bei grösseren Pausen 
wird von „Verdoppelung der Töne" gesprochen. 

Scheinbare Vermehrung der Herztöne. 

Spaltung und Verdoppelung der Herztöne finden 
sich bisweilen bei Gesunden durch ungleichzeitigen 
Schluss der beiderseitigen Klappen, verursacht durch 
ungleiche Spannung der Blutsäulen in beiden Ventrikeln, 
was auf der Höhe der Inspiration vorkommen kann. 
Spaltung und Verdoppelung des ersten Tones beruht 
auf ungleichzeitigem Beginn der Contraction beider Ven- 
trikel. Spaltung und Verdoppelung des zweiten Tones 
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kann bei Insufficienz wie bei Stenose der Mitralis statt- 
finden. Diese Erscheinung wird durch ungleichzeitigen 
Schluss der Aorten- und Pulmonalklappen erklärt, was 
dann stattfindet, wenn die Druckdifferenz zwischen Aorta 
und Pulmonalis grösser ist als in der Norm. Spaltung 
des ersten Tones an der Herzspitze beobachtet man 
bei Hypertrophie des linken A^entrikels (Nephritis chro- 
nica); Spaltung des zweiten Tones an der Pulmonalis 
findet sich u. A. bei Mitralstenose. 

Wirkliche Vermehrung der Herztöne. 

Hier beruht die Vermehrung auf wirklichem Hinzu- 
treten von neu gebildeten resp. abnormen Tönen, welche 
über dem Herzen hörbar sind. 

Die wirkliche Spaltung oder A^crdoppelung des 
ersten Tones an den venösen Klappen wird durch nicht 
genau gleichzeitige Spannung einzelner Klappensegel in 
Folge mechanischer Verhältnisse erklärt. 

Die wirkliche Spaltung des I. Tones an den arte- 
riösen Ostien lässt sich folgendermaassen erklären: In 
der Norm ist anzunehmen, dass der I. Ton aus zwei 
confluirenden Schallmomenten besteht: aus einem Ton, 
der im Beginn der Verschlusszeit durch Spannung der 
geschlossenen Semilunarklappen entsteht, und einem 
Ton, der in der Austreibunfi:szeit durch Erschütterung 
der Arterienwand entsteht. Wegen der Kürze der Ver- 
schlusszeit fliessen diese beiden Töne zu einer Wahr- 
nehmung zusammen. Findet unter Umständen eine 
Veränderung der Verschlusszeit statt, so wird jeder der 
beiden Schallmomente einzeln hörbar. Wirkliche Spal- 
tung oder Verdoppelung des H. Tones an den arteriösen 
Ostien ist bei stark ausgebildeten secundären Elevationen 
(reflectirte Wellen) des Aortenpulses denkbar, welche 
einen überzähligen H. Ton hervorrufen. 

Die wirkliche Vermehrung der Töne ist gewöhnlich 
daran zu erkennen, dass die Spaltung an der Stelle der 
einzelnen Klappen am deutlichsten zu hören ist, während 
bei der scheinbaren Vermehrung die Spaltung mitten 
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zwischen zwei Klappen zu hören ist. Diagnostisch hat 
die Vermehrung der Töne keine besondere Bedeutung. 

d) Aenderung im Rhythmus der Herztöne. 
Unter Umständen kann der normale Rhythmus, 
d. h. die zweitönige Gruppirung der Herztöne, in einer 
veränderten Reihenfolge erscheinen. Auch hier ist die 
Zahl der Töne wie bei der Spaltung vermehrt, nur mit 
dem Unterschiede, dass bei der Spaltung auch der 
Rhythmus unverändert bleibt, was hier nicht der Fall 
ist. Diese Erscheinung bietet folgende Variationen: 

1. den drcitheiligen Rhythmus, 

2. den Galopprhythmus und 

3. den pendelartigen Rhythmus. 

1. Der dreitheilige Rhythmus der Herztöne 
(bei der Mitralstenose) besteht darin, dass man an der 
Herzspitze drei Töne von gleichwerthiger Dauer hört, 
von denen der erste ein abnormer präsystolischer Ton 
ist, der zweite, der mit dem Spitzenstoss zusammen- 
fällt, ist der normale systolische und der dritte der 
diastolische Ton. Die Localisation des ersten Schlages 
an der Mitralis spricht dafür, dass derselbe wirklich 
an dieser Klappe entsteht, welche in Folge von Ver- 
wachsungen auch während der Diastole gespannt bleibt 
und durch die Vorhofscontraction einer Erschütterung 
unterliegt resp. einen präsystolischen Ton erzeugt. 

Dieser dreitheilige Typus resp. der neugebildete 
präsystolische Ton ist oft diagnostisch für die Mitral- 
stenose wichtig, wo dieselbe sich nicht durch ein Ge- 
räusch verräth. 

2. Der Galopprhythmus. Dieser dreitheilige 
Herzrhythmus mit gleichen Pausen unterscheidet sich 
vom präsystolischen Ton der Mitralstenose dadurch, 
dass er über dem ganzen Herzen hörbar ist, — letzterer 
nur an der Mitralklappe. Der Galopprhythmus deutet 
meistens auf schwere letale Herzschwäche, besonders 
bei Infectionskrankheiten; er kann häufig, z. ß. bei 
Kindern (Diphtherie), als Symptom beginnender Herz- 
schwäche betrachtet werden. Dieser Typus kommt 
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ferner auch bei Emphysem, Schrumpfniere^ Arterio- 
sklerose, Herzfehlern mit leichter Incompensation vor, 
ausnahmsweise beim gesunden Herzen bei aufgeregter 
Thätigkeit. 

Die Ursache des Galopprhythmus wird u. A. auch 
als ungleichzeitige Contraction der Ventrikel (wie die 
Spaltung der Töne) erklärt. 

3. Der pendelartige Rhythmus der Herztöne. 
Die Abnormität dieses Rhythmus besteht in der gleichen 
Dauer sowohl der beiden Töne, als auch der beiden 
Pausen bei einer normalen Zahl der Töne. Dieser 
Rhythmus, der an den Pendelrhythmus erinnert, wurde 
bei erhöhter Arterienspannung (Nephritis) beobachtet 
und kommt durch die Verlängerung der Verschlusszeit 
der Herzsystole zu Stande, da der Ventrikel, bevor er 
die Semilunarklappen öffnet, einen abnorm erhöhten 
Arteriendruck zu überwinden hat. 

Ist der Pendelrhythmus mit Tachycardie verbunden, 
dann hat er Aehnlichkeit mit der fötalen Herzthätig- 
keit und wird deshalb als „Erabryocardie" bezeichnet. 
Dieser Rhythmus wird in schweren Infectionszuständen 
und im Terminalstadium von Herzfehlern beobachtet; 
seine Entstehung ist noch unerklärt. 

e) Die Herzgeräusche (Strepitus). 

Mit dem Namen „Herzgeräusche" werden im Gegen- 
satz zu den Herztönen eigenthümlich geartete Schall- 
erscheinungen bezeichnet, welche über der Herzgegend, 
hauptsächlich in pathologischen Zuständen, aber auch, 
zwar seltener, bei nicht Herzkranken, hörbar sind. Die 
Herzgeräusche, welche einen blasenden, hauchenden, 
schabenden, kratzenden, singenden oder pfeifenden Cha- 
rakter besitzen können, stellen eine langgezogene Schall- 
crscheinung vor, deren Intensität sich an einem ihrer 
p]ndpunkte allmälig steigert oder allmälig abschwächt, 
während die Heztöne scharf ansetzen und abklingen. 

Die Herzgeräusche entstehen entweder im Innern 
des Herzens: „endocardiale Geräusche'^, oder an 
seiner Oberfläche: „pericardiale Geräusche". 
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Unter den endocardialen Geräuschen unterschei- 
det man: 

a) Klappen- oder organische Geräusche, welche 
von einer functionellen Störung der Klappenvorrichtung 
abhängen, und 

b) accidentelle oder anorganischeGeräusche, die 
nicht mit einer gestörten Klappenfunction zusammen- 
hängen. 

Die Ilerzgeräusche können symbolisch durch die 
musikalischen Zeichen: < = crescendo und > = de- 
crescendo ausgedrückt werden. 

Die Entstehung der organischen Herzgeräusche be- 
ruht auf Wirbelbildung von Seiten des Blutstromes an 
einer afficirten Herzmündung. Diese Erklärung kann 
experimentell an Röhren nachgewiesen werden; strömt 
eine Flüssigkeit durch eine Röhre, welche eine plötz- 
liche Verengerung oder Erweiterung besitzt, so ent- 
stehen an beiden Seiten der abnormen Stelle Wirbel, 
welche Geräusche erzeugen, wobei die Intensität der 
Geräusche von zweierlei Factoren abhängt: 1. vom 
Grade der Verengerung resp. Erweiterung, und 
2. von der Geschwindigkeit des geräuschbildenden 
Stromes. 

Bei der Entstehung der organischen endocardialen 
Herzgeräusche sind folgende Elementargesetze zu be- 
achten : 

a) Die Geräusche entstehen nur an der Stelle der 
Affection. 

b) Sämmtliche Affectionen der Herzklappen bilden 
für die passirende Blutmasse eine Stromenge, an 
welcher die Geräusche entstehen. 

c) Die Stromenge kann auf zweierlei ganz ver- 
schiedene Arten zu Stande kommen: 1. durch „Stenosis" 
oder 2. durch „Insufficienz". 

Bei der Stenosis entsteht eine Verengerung des 
normalen Ostiums durch Schrumpfung desselben 
oder durch Verwachsung der benachbarten Klappen- 
,segel, auch durch beide Momente zusammen; es ent- 
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steht also eine Stromenge an einer normal vorhandenen 
Herzöffnung. 

Bei der Insufficienz entsteht am geschlossenen 
Klappenventil durch mangelhaften Schluss eine ab- 
norme Oeffnung, welche der ßlutmasse einen Rück* 
iluss gestattet, und gleichzeitig eine Stromenge dar- 
bietet, an welcher Wirbelbildung und Geräusche sich 
bilden. Der mangelhafte Schluss wird durch Schrumpfung, 
partielle Zerstörung, Durchlöcherung oder Losreissen 
der Klappensegel, oder durch höckerige Auflagerungen 
an ihren Rändern verursacht. 

d) Bei der Stenose bildet sich das Geräusch im 
Stadium der Klappeneröffnung und durch den Blut- 
strom, der in normaler Richtung fliesst, bei der In- 
sufficienz dagegen entsteht das Geräusch im Stadium 
des Klappenschlusses und durch einen Blutstrom, 
der, durch die Ventilspalte zurückschiessend, in ent- 
gegengesetzter Richtung strömt. 

Da das Oeffnen der venösen Klappen während 
der Kammerdiastole stattfindet, dagegen — der arte- 
riösen Klappen während der Kammersystole, so er- 
scheint das Geräusch bei einer Stenose der venösen 
Ostien im Stadium der Kammerdiastole (diastolisches 
Geräusch), bei einer Stenose der arteriösen Ostien 
im Stadium der Kammersystole (systolisches Geräusch). 
Umgekehrt ist es bei der Insufficienz: das Geräusch 
erscheint an den venösen Ostien während der Kammer- 
systole (systolisches Geräusch), an den arteriösen 
Ostien während — der Kammerdiastole (diastolisches 
Geräusch). 

Die schematische Darstellung der Herzgeräusch- 
bildung s. Taf. II, Fig. 4. 

Eine Insufficienz kann auch bei ganz normalen 
Klappen durch Erweiterung des Ostiums auftreten, da 
die normalen Klappensegel zur Deckung der ver- 
grösserten OeflFnung nicht mehr genügen, dieser Zustand 
wird als „relative Insufficienz^' bezeichnet. Ist 
solch eine Insufficienz nicht dauernd, d. h. von einer 
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vorübergehend gestörten Function abhängig, so wird sie 
„functionelle Insufficienz" genannt. 

Zur exacten Diagnose der Klappenfehler sind hin- 
sichtlich der acustischen Erscheinung zweierlei Bestim- 
mungen erforderlich: 

1. das zeitliche Verhältniss der Geräusche zu 
den Herzphasen, d. h. es ist erforderlich, zu be- 
stimmen, ob das Geräusch der Kammersystole 
oder der Kammerdiastole angehört, und 

2. die Localisation des Geräusches, d. h. die 
Bestimmung von dessen Ursprungsstelle. 

1. Das zeitliche Verhältniss der Geräusche. 

Zur Bestimmung des zeitlichen Verhältnisses der 
Geräusche zu den Herzphasen kann der umstand be- 
nutzt werden, dass gewöhnlich neben den Geräuschen 
auch die Töne hörbar sind, welche das Zeitverhältniss 
genau anzeigen. Die Töne verschwinden sogar an den 
afficirten Stellen nicht ganz, weil die erkrankten Klap- 
pen ja selten ganz zerstört sind, und ausserdem, weil 
die Töne der intacten Stellen dorthin fortgeleitet werden. 
Das Geräusch wird also nach dem Tone in folgender 
Weise bestimmt: Das Geräusch, welches dem dia- 
stolischen Ton vorangeht, gehört der Kammersystole 
und umgekehrt, das Geräusch, welches dem systo- 
lischen Ton vorangeht, gehört der Kammerdiastole 
an; mit anderen Worten: das Geräusch vom Anfange 
des I. bis zum H. Tone ist ein systolisches und das 
vom Anfange des H. bis zum folgenden I. Ton ist ein 
— diastolisches. Symbolisch können demnach die Ge- 
räusche folgendermaassen dargestellt werden: 

Das systolische Geräusch an den venösen Ostien: 



s d 



s d 



Das systolische Geräusch an den arteriösen Ostien: 



— >^ 

s d 



— >^ 

s d 
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Das diastolische Geräusch an den venösen Ostien: 

Das diastolische Geräusch an den arteriösen Ostien: 

-^> 

Sämnitliche Geräusche erscheinen gewöhnlich de- 
crescendo >, d.h. sie beginnen mit einer Intensität, 
welche dem Ende zu, gradatim schwächer wird. Diese 
Erscheinung erklärt sich daher, dass der geräusch- 
bildende ßlutstrom im Allgemeinen im Beginn der be- 
treffenden Herzphase die grösste Geschwindigkeit be- 
sitzt, welche allmälig abnimmt, weil die Kammersystole 
mit einer abnehmenden Kraft wirkt etc. Eme Aus- 
nahme bilden die diastolischen Geräusche bei den 
Stenosen der venösen Ostien. Diese Geräusche gehen 
umgekehrt crescendo <, weil der diastolische Blut- 
strom am Anfange der Kammerdiastole nur von ihrer 
Saugkraft allein abhängt, während am Ende resp. kurz 
vor der Kammersystole der Blutstrom durch die hinzu- 
kommenden Vorhofscontractionen eine rasche Beschleu- 
nigung erfährt, weshalb das Geräusch präsystolisch ver- 
stärkt wird. Das präsystolisch verstärkte Geräusch ist 
daher für die Atrioventricularstenosen als Signum patho- 
gnomicum zu betrachten. Durch das präsystolische 
Auftreten der Geräuschintensität kann die Bestimmung 
der Herzphasen erleichtert werden. 

Ausserdem muss ein jedes crescendo gehendes Ge- 
räusch auf die Idee einer Stenose des linken venösen 
Ostiums führen, da die Stenose des rechten Ostiums 
überhaupt sehr selten vorkommt. 

Am häufigsten ist durch gewisse Umstände nur 
der präsystolisch gesteigerte Theil dieses Geräusches 
hörbar, so dass eine Pause zwischen dem diastolischen 
Ton und Geräusch stattfindet; diese Modification wird ein- 
fach als rein präsystolisches Geräusch bezeichnet. 

Noch zwei sehr seltene Modificationen dieses Ge- 
räusches sind: das doppeltverstärkte X und das 

L. Vorstädter, Synopt. Taf. d. Herzklappenfehler. 4 
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rein diastolische (nicht präsystolisch verstärkte) Ge- 
räusch >. 

Von den Modificationen des besprochenen Ge- 
räusches bei Stenosis der venösen Ostien erscheinen: 
am häufigsten: das rein präsystolische Geräusch: 









seltener: das präsystolisch verstärkte Geräusch: 



w< 



--< 



noch seltener: das doppelt verstärkte Geräusch: 
am seltensten: das rein diastolische Geräusch: 



2. Die Localisation der Herzgeräusche. 

Die Bestimmung der ürsprungsstelle der Geräusche 
wird einigermaassen dadurch erschwert, dass die Ge- 
räusche durch bedeutende Fortleitung sogar an auch 
sehr entfernten Stellen gehört werden. Jedoch hat jedes 
der bekannten Herzgeräusche, ähnlich wie die Herztöne, 
seine bestimmte Auscultationsstelle, über welcher das 
Geräusch, im Vergleich mit den übrigen Stellen, in 
seiner maximalen Intensität erscheint. Im Allge- 
meinen bedient man sich derselben Auscultationspunkte 
wie bei den Herztönen; das sind also: 

Für die Mitralgeräusche — die Herzspitzengegend. 

Für die Tricuspidalgeräusche — das untere Ende 

des Sternums oder an der Insertionsstelle der 

5. rechten Rippe. 

Für die Aortengeräusche — der IL Intercostal- 

raum, rechts vom Sternum. 
Für die Pulmonalgeräusche — der IL Intercostal- 
raum, links vom Sternum. 
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Die Auscultationspunkte der Herzgeräusche unter- 
liegen jedoch manchen, später beschriebenen, Ab- 
weichungen, welche ihren Grund und Erklärung in den 
folgenden Umständen haben: 

a) Die Herzgeräusche entstehen an der Stromenge 
zu beiden Seiten derselben. 

b) Bei ungleicher Weite der zu beiden Seiten der 
Stromenge liegenden Abschnitte entsteht über dem 
weiteren Theile ein stärkeres Strorageräusch als über 
dem engeren. 

c) Liegt die AflFection an ihrer Projectionsstelle 
von der Thoraxwand entfernt, so kann das Geräusch 
an einer anderen günstigeren Stelle stärker wahr- 
genommen werden. 

d) Die Fortleitung geschieht in der Continuität des 
Blutstromes, sowohl stromaufwärts, als auch stromab- 
wärts der Blutbahn — jedoch stromaufwärts stärker. 

Diese Umstände lassen folgende Erfahrungen er- 
klären : 

1. Das systolische Geräusch der Mitral- 
insufficienz hat sein Maximum am Auscultations- 
punkte der Mitraltöne, an der Herzspitze, weil dieser 
Herzabschnitt der Thoraxwand direct anliegt (siehe c), 
während nach oben zu, der regurgitirende geräusch- 
bildende Blutstrrom vom rechten Ventrikel und von der 
linken Lunge bedeckt ist. Ausserdem ist der Ventrikel 
am Anfange der Systole viel geräumiger als der Vor- 
hof, weshalb im Ventrikel die Schallstärke grösser ist 
(siehe b). In Fällen, wo der linke Vorhof stark er- 
weitert ist, wird das Maximum des Geräusches dorthin 
übertragen, weil der dilatirte Vorhof durch Verschiebung 
der Lunge wandständig wird, und weil ohnedies ihm 
das Geräusch stromaufwärts durch den zurückschiessen- 
den Blutstrom zugeleitet wird (siehe d). üebertragung 
des Maximums nach oben zu, kann auch bei starker 
Dilatation des linken Ventrikels allein stattfinden, weil 
derselbe dann in grösseren Dimensionen wandständig 
wird. 

2. Das diastolische Geräusch der Mitral- 

4* 
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«tenose hat sein Maximum über der Herzspitze, wo- 
hin der Schall stromaufwärts getragen wird (siehe d). 
Dies gilt namentlich für die sogenannten ^präsystoli- 
schen Geräusche'*, da dieselben erst am Ende der 
Kammerdiastole erscheinen, wenn der linke Vorhof eng, 
der Ventrikel dagegen weit ist (siehe b). Die rein 
diastolischen Mitralgeräusche haben häufig ihr Maximum 
mehr gegen den Vorhof zu, weil bei ihrer Entstehung 
im Anfange der Diastole der linke Vorhof weit, der 
Ventrikel dagegen noch eng ist. 

3. Das diastolische Geräusch der Aorten- 
insufficienz ist an den Auscultationspunkten der 
Aortentöne gewöhnlich nicht am stärksten hörbar, 
sondern mehr gegen die Herzspitze zu (links vom unteren 
Theil des Sternums), weil der zurückschiessende, ge- 
räuschtragende Blutstrom (siehe d) nach dem linken 
und dabei diastolisch erweiterten Ventrikel (siehe b) 
gelenkt ist. 

4. Die systolischen Geräusche der Aorten- 
stenose erscheinen am stärksten an der Auscultations- 
stelle der Aortentöne, weil hier die Aorta oberflächlich 
gelagert und der Blutstrom nach dieser Stelle gerichtet 
ist. Das Geräusch pflanzt sich auch nach den Caro- 
tiden stark fort und ist auch über dem linken Ventrikel 
(siehe d) hörbar. Dieser letzte Umstand kann zum 
Gedanken einer Mitralinsufficienz führen; als DiflPerenz- 
zeichen dient die Fortpflanzung des Geräusches nach 
den Carotiden. 

5. Das systolische Geräusch der Tricuspi- 
dalinsufficienz wird, trotzdem es mit dem regurgi- 
tirenden Strome nach oben zu getragen wird, doch am 
unteren Ende des Sternums (in seiner Mitte oder rechts) 
auscultirt, weil hier sowohl der rechte Vorhof, als auch 
die Kammer der Thoraxwand nahe anliegen (siehe c), 
und weil ausserdem diese Stelle einen abgelegenen 
Punkt darbietet, wohin andere systolische Geräusche 
sich nicht leicht fortpflanzen. 

6. Das diastolische Geräusch der Tricuspi- 
dalstenose hat sein Maximum am unteren Ende des 
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Sternums (x\uscultationspunkt der Tricuspidaltöne), weil 
das Geräusch hierher stromaufwärts getragen wird 
(siehe d), und weil die Höhlen, worin das Geräusch 
entsteht, d. h. rechter Vorhof und Ventrikel, hier wand- 
ständig sind (siehe c). 

7. Das diastolische Geräusch der Pulraonal- 
insufficienz wird an der Stelle der Pulmonaltöne 
auscultirt, kann aber auf dem unteren Ende des Sternums 
stärker hörbar sein, weil das Geräusch überwiegend in 
der rechten Kammer sich bildet (siehe b), und weil der ge- 
räuschtragende Blutstrom nach unten gerichtet ist (siehe d). 
Bei bedeutenden Grössenveränderungen der einzelnen 
Herzabschnitte resp. bei ihrer Verschiebung kann ein 
Theil der angeführten Regeln ungültig werden. 

8. Das systolische Geräusch der Pulmonal- 
stenose wird an der Auscultationsstelle der Pulmonal- 
töne und auch über dem rechten Ventrikel auscultirt, 
da das Geräusch nicht bloss an der stenosirten Klappe, 
sondern auch im rechten Ventrikel sich bildet, welcher 
besonders bei Dilatationen ganz wandständig ist (siehe c). 
Das Geräusch pflanzt sich in das Innere der Lunge fort 
(siehe d) und ist sehr laut unter der linken Clavicula 
oder zwischen den Schulterblättern zu hören, dagegen 
gar nicht oder schwach an den Halsgefässen. Dieser 
Umstand dient oft zur Differentialdiagnose zwischen 
Pulmonal- und Aortengeräuschen. 

Methoden der Localisation der Klappen- 
geräusche bei multiplen Klappenfehlern. (Die 
Puncta maxima und minima.) 

Häufig kommen im Herzen Stenosen und Insuffi- 
cienzen gleichzeitig vor, und zwar nicht nur getrennt 
an verschiedenen Klappen, sondern auch combinirt an 
einer Klappe. Die Fortpflanzung der verschiedenen 
combinirten Geräusche kann bei der Diagnose leicht zu 
Irrthümern führen, wenn z. B. die combinirte Affection 
einer einzelnen Klappe als Erkrankung verschiedener 
Klappen gedeutet wird, oder umgekehrt — die Fehler ver- 
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schiedener Klappen als combinirte Affection einer ein- 
zelnen Klappe. 

Die Localisation solcher Geräusche basirt auf 
folgendem Verfahren: 

a) auf der Bestimmung des Charakters der Ge- 
räusche, und 

b) auf der Bestimmung ihrer Puncta maxima und 
minima. 

Hört man z. B. an der Mitralis und an der Aorta 
ein systolisches Geräusch und merkt man, dass der 
Charakter dieses Geräusches an den beiden Stellen ver- 
schieden ist (z. B. hier blasend, da kratzend etc.), so 
sind es sicher zwei verschiedene autochthone Geräusche, 
und kann die Diagnose auf InsuflP. mitralis et Stenosis 
aortae gestellt werden. Falls aber der Charakter 
gleichartig ist, dann bleibt zu entscheiden, ob an beiden 
Ostien besondere Geräusche entstehen, oder ob das- 
selbe Geiäusch von einem Ostium zum zweiten nur 
fortgeleitet wird. Zu diesem Zwecke werden die Puncta 
maxima und minima bestimmt, d. h. man auscultirt von 
einem Ostium bis zum zweiten. Schritt für Schritt, in 
einer geraden Linie (z. B. von der Herzspitze bis zur 
Aorta). Ist das Geräusch auf dieser Strecke überall 
deutlich, nur wird es von der Herzspitze nach der Aorta 
zu gradatim schwächer, so ist es von der Mitralis 
aus, nach der Aorta hingeleitet. Hört aber das Ge- 
räusch auf dem Wege irgendwo ganz auf, um an der 
Aorta wieder zu erscheinen, so handelt es sich um 
zwei selbstständige Geräusche resp. in unserem 
Falle um eine Mitralinsufficienz und eine Aorten- 
stenose. 

Ein ähnliches Verfahren kann auch bei der com- 
plicirtesten Herzfehlercombination zur Feststellung des 
Entstehungsortes der Geräusche verwerthet werden. 

Für die Diagnose der Klappenfehler müssen ausser 
den Geräuschen auch noch der gesammte Circulations- 
zustand und das Grössenverhältniss des Herzens ver- 
werthet werden. Geräusche an sich können auch am 
gesunden Herzen erscheinen. Die Localisirung der Ge- 
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rausche muss immer mit Berücksichtigung der Grösse 
und Lage des Herzens geschehen. 

Bedeutung des Timbres und der Stärke der 
Klappengeräusche. 
Der Schallcharakter der endocardijilen Geräusche 
hat keine bestimmte diagnostische Bedeutung, er hängt 
von der zufälligen Configuration der lädirten Klappe 
ab. Jedoch spricht ein musikalischer oder kratzender 
Charakter eines Herz^eräusches gegen dessen acciden- 
teile Natur. Aus der Intensität der Geräusche ist auf 
den Grad der Klappenaflfection nicht zu schliessen, die 
Stärke des Geräusches hängt eher von der Geschwindig- 
keit des geräuschbildenden Blutstroms resp. von der 
Herzenergie ab. Je vollkommener die Compensation, 
desto intensiver erscheinen die Geräusche und um- 
gekehrt bei einer schwachen Hercontraction, wenn es 
dem Patienten schlecht geht, gerade dann werden die 
Geräusche undeutlich. 

Die ausserhalb des Herzens liegenden Umstände, 
welche die Intensität der Geräusche beeinflussen, sind 
dieselben wie bei den Herztönen. Auch hat die Körper- 
stellung auf den Charakter und die Stärke des Ge- 
räusches einen merklichen Einfluss, manche Geräusche 
werden nur im Liegen oder nur im Stehen hörbar u. s. w. 

Die sogenannten accidentellen (anorganischen, 
anämischen) Herzgeräusche — Blutgeräusche. 

Darunter versteht man endocardiale Geräusche, 
weicheunter Umständen bei vollkommen normaler Klappen- 
vorrichtung vorkommen. Diese Geräusche erscheinen bei 
verschiedenen Formen der x\nämie, besonders beiChlorosCy 
auch häufig bei zehrenden und fieberhaften Krankheiten 
und schwinden mit der Genesung der Kranken. 

Die accidentellen Geräusche erscheinen für gewöhn- 
lich systolisch und nur ausnahmsweise — dia- 
stolisch. Sie gehören am häufigsten der Pulmonalis 
an, selten liegen ihre Puncta maxima über der Herz- 
spitze, an der Aorta kommen sie so gut wie nie vor. 
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Manchmal erscheinen sie abwärts von der Pulmonalis 
mit unbestimmter Localisation. Mit den acciden teilen 
Geräuschen treten fast immer gleichzeitig auch Gefäss- 
geräusche an den Halsvenen (Nonnen-Geräusche) auf. 
Diese Charakteristik der accidentellen Geräusche kann 
als Signum pathognomicum bei der Differen'tialdiagnose 
dienen, wobei noch das Fehlen derjenigen Momente, 
welche für Klappenfehler sprechen, wie z. B. Circu- 
lationsstörungen, Dimensionsveränderungen der einzelnen 
Herzabschnitte und dergleichen zur Diagnose, per ex- 
clusionem, verwerthet werden kann. 

Es giebt Geräusche, welche zwar auf Anämie 
basirend, doch zu den accidentellen nicht gehören, das 
sind diejenigen, welche durch Dehnung des Herzens 
entstehen, wobei eine sogenannte „relative" Insufficienz 
stattfindet. Diese Insufficienz, welche von der Anämie 
abhängt und mit ihr zurückgehen, auch verschwinden 
kann, betriflft fast ausschliesslich die Mitralis und die 
Tricuspidalis, was als Signum gegen das accidentelle 
Geräusch dient, dessen Maximum fast ausschliesslich 
über der Pulm. localisirt ist, und bei dem die Dila- 
tation einzelner Herzabschnitte fehlt. 

Die Erklärung der accidentellen Herzgeräusche ist 
schwer und schwebt daher im Gebiete der Vermuthungen. 
Man sucht das Auftreten der accidentellen Herzgeräusche 
von einer erhöhten Stromgeschwindigkeit des Blutes ab- 
hängig zu machen. Die Geräusche würden also nach 
denselben Gesetzen entstehen, wie bei den Klappen- 
fehlern, d. h. durch Wirbelbildung, welche an normal 
engen Passierstellen entstehen und von der abnorm 
gesteigerten Stromgeschwindigkeit desdurchfliessenden 
Blutes abhängen; letzteres zufolge der abnorm raschen 
Ventrikelcontractionen, welche bei niedrigem Blutdrucke, 
allgemeiner Schwäche, Anämie, Fieber resp. bei ver- 
mindertem Widerstände stattfinden. Diese Erklärung 
macht das systolische Auftreten der accidentellen Ge- 
räusche leicht verständlich. Dass diese Geräusche ge- 
wöhnlich über der Pulmonalis oder dem linken Ven- 
trikel zn hören sind, kann der anatomischen Configura- 
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tion, die speciell au dieser Stelle zur Geräuschbildung 
sehr günstig ist, zugeschrieben werden. Die Erschei- 
nung des äusserst selten vorkomraenden accidentellen 
diastolischen Geräusches erklärt Sahli als Nonnenge- 
räusch, welches bis in die Herzgegend fortgeleitet wird. 
Die diastolischen Geräusche haben gewöhnlich ihr 
Maximum in der Nähe der Aortenmündung; es ist 
leicht nachzuweisen, dass dies Geräusch eine rhythmisch 
diastolische Verstärkung des continuirlichen Nonnen- 
geräusches der Venajug. ist. 

Lediglich nach der acustischen Beschaffenheit, sind 
die accidentellen Geräusche von den Klappengeräuschen 
nicht zu unterscheiden, obwohl den ersteren ein blasen- 
der, weicher Charakter und eine geringe Intensität zu- 
geschrieben wird. 

Die pericardialen Geräusche. 

Darunter versteht man Geräusche, welche ausser- 
halb der Herzhöhlen sich bilden und synchronisch mit 
der Herzaction in der Herzgegend hörbar sind. 

Dazu gehören: 

1. Die pericardialen Reibegeräusche. 

2. Das pleuropericardiale Reiben. 

3. Das präcardiale Emphysemgeräusch. 

4. Das pericardiale Plätschern. 

1. Das pericardiale Reibegeräusch. 

Falls das Pericardium durch entzündliche Auf- 
lagerung etc. rauh geworden ist, so entsteht bei der 
Verschiebung der Pericardialblätter an einander ein 
Reibegeräusch, welches bald fein schlürfend, bald 
schabend, bald holperig kratzend sein kann. 

Für die Differentialdiagnose zwischen den endo- 
«nd pericardialen Geräuschen dienen folgende Zeichen: 

Die endocardialen Ge- Die pericardialen Ge- 
räusche, rausche. 

a) Haltensich aufs genaueste Fallen häufig zeitlich mitten 

an die Phasen der Herzaction, zwischen die Töne hinein, es 

d- h. sie sind dem systolischen kommt auch vor, dass sie die 

Digitized by VjOOQ IC 



geschlossen und wechseln nie- 
mals die Phasen. 

b) Sie erscheinen nie als con- 
tinuirliches Geräusch. 
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oder dem diastolischen Ton an- Phasen ganz wechseln oder dass 

ein Theil der Systole, der 
zweite der Diastole angehört. 
Können als continuirliches 
Schaben erscheinen, welches 
blos in gewissen Herzphasen 
verstärkt wird. 

Das Gesagte erklärt sich daher, dass die Ent- 
stehung der pericardialen Geräusche nicht so von den 
Herzphasen abhängt, als mehr von der zufälh'gen gegen- 
seitigen Lage der Rauhigkeiten des Pericardiums, welche 
rasch ihre Form und Ausdehnung wechseln können. 

Für die symbolische Darstellung der pericardialen 
Geräusche kann das Zeichen |||||||| dienen; die Höhe 
der Striche entspricht ihrer Intensität. 

Die verschiedenen Typen der pericardialen Ge- 
räusche sind aus den folgenden Diagrammen ersichtlich: 

, , , = Pericardiales Reiben, 

T||||Y|||| T||||T|||| "" mitten in der Systole 

und mitten in der 
Diastole. 
, = von der Systole in 
^^ die Diastole über- 

llllllllll gehend. 

^ = Continuirlich scha- 

,,,, Uli ^^ bend, mitten zwischen 

lllilllllill llllllllllN der Systole und der 

Diastole steigend. 
Obwohl die Reibung auf den verschiedensten Stellen 
des Pericardiums stattfinden kann, sind doch die Ge- 
räusche an den wandständigen Herztbeilen am 
lautesten hörbar. Am Sternum sind sie häufig als 
eigenthümliches Schwirren zu fühlen. 

Die Reibung kann schwinden entweder durch Rück- 
bildung der Ablagerungen, durch Bildung von Adhäsionen 
der Pericardialblätter, oder durch bedeutende Ansamm- 
lung von Flüssigkeit, welche die Pericardialblätter von 
einander trennt. 



Digitized 



by Google 



— 59 — 



2. Das pleuropericardiale (extra- oder pseudoperi- 
cardiales) Reiben. 

Darunter versteht man Reibegeräusche, welche 
ausserhalb des Pericardiums durch pathologische Ab- 
lagerungen an der Pleura cardialis einerseits, und an 
der Pleura costalis oder pulmonalis andererseits, ent- 
stehen. 

Zur Diflferentialdiagnose dient Folgendes: 

Die extrapcricardialen Die pericardialen 

Geräusche. Geräusche. 

a) Besitzen, doppelte Phasen, Besitzen zwar auch zwei Pha- 
eine cardiale (Herzbewegung) sen, aber mit umgekehrtem 
und eine respiratorische Effecte, hier ist der cardiale 
(Lungenbewegung), nur ist hier Wechsel deutlicher ausge- 
der Efifect der respiratorischen sprechen, als der respiratorische. 
Bewegung im Vergleich mit der 

cardialen überwiegend. 

b) Die Localisation des Maxi- Die Localisation ist im Ge- 
mum fällt ausserhalb der ober- biete der oberflächlichen Herz - 
flächlichen Herzdämpfung. dämpfung und auf dem Ster- 

num. 

c) Sie können durch Suspen- Schwinden nicht oder sehr 
sion der Athmung in den ex- schwer durch Athmungssuspen- 
tremen Respirationsphasen leicht sion 7). 
verschwinden«). 



6) Beim Verschwinden der extrapcricardialen Geräusche 
durch Athmungssuspension können zwei verschiedene Vorkomm- 
nisse stattfinden: 

a) Sie schwinden während der maximalen Inspirationsstel- 
lung, falls die Ablagerungen an der Pleura cardialis 
und Pleura costalis sitzen, weil sich die glatte Lunge 
dazwischen hineinschiebt und umgekehrt. 

b) Sie schwinden während der maximalen Exspirations- 
stellung, falls die Ablagerungen an der Pleura cardiaca 
und Pleura pulmonalis sitzen, weil sich dann die rauhen 
Stellen nicht mehr berühren. 

7) Beim pericardialen Geräusche hat die ruhige ex- 
treme Inspirationsstellung meist Verstärkung des Geräusches zur 
Folge, weil dann das Pericardium von Seiten der ausgedehnten 
Lunge einen vermehrten Druck erleidet. 
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3. Das präcordiale Emphyserageräusch. 

Darunter versteht man in der Herzgegend hörbare 
Rasselgeräusche, welche oft einen klingenden, metalli- 
schen oder knisternden Charakter besitzen und welche 
von Luftansammlung im Mediastinum anticum abhängen. 
Bei Ruptur von Lungenalveolen kann die Luft durch 
den Lungenhilus zum interstitiellen Gewebe des Me- 
diastinums gelangen. Diese Geräusche sind von Ver- 
kleinerung oder Verschwinden der oberflächlichen Herz- 
dämpfung und von Abschwächung der Herztöne be- 
gleitet, wobei sie synchronisch nicht mit der Respi- 
ration, sondern mit der Herzaction erscheinen. Diese 
Geräusche können mit Rasselgeräuschen über Infiltra- 
tionen und Cavernen in der Nähe des Herzens ver- 
wechselt werden. Zur DiflTerentialdiagnose dient das 
gesammte klinische Bild und die Anamnese. 

4. Das pericardiale Plätschern. 

Diese Erscheinung entsteht synchronisch mit der 
Herzaction, wenn der Herzbeutel gleichzeitig Luft und 
Flüssigkeit enthält. Dabei sind die Herztöne entweder 
abgeschwächt oder umgekehrt durch Resonanz verstärkt 
und zeigen im .letzteren Falle einen metallischen Bei- 
klang. In der Rückenlage des Patienten schwindet die 
Herzdämpfung (die Luft erhebt sich über die Flüssig- 
keit). Im Aufsitzen können die tieferen Partieen der 
Herzgegend gedämpft erscheinen. 

Das pericardiale Plätschern kann mit dem Plät- 
schern verwechselt werden, welches durch die Herz- 
action im gefüllten Magen, in Lungen cavernen oder in 
einem Pyopneumothorax hervorgerufen wird. Zur Diffe- 
rentialdiagnose kann die Bestimmung des Ortes, die 
schweren Zeichen einer Pericarditis, das Verhalten der 
Herzdämpfung, die Untersuchung bei verschiedener 
Füllung des Magens, die genaue Untersuchung der 
Lunge etc. verwerthet werden. 
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B. Untersuchungen der Blutgefässe. 

1. Die Palpation (der Blutgefässe). 

Bei der Untersuchung der Blutgefässe spielt der 
Arterienpuls die Hauptrolle. Seine vielseitige dia- 
gnostische Bedeutung für den Circulationsapparat ge- 
stattet einen Aufschluss über: 

a) den Zustand der Arterien an sich; 

b) die Innervation des Herzens; 

c) die Herzkraft; 

d) den Blutdruck; 

e) manche Klappenfehler; 

f) über bestehendes Fieber. 

Für die Untersuchung des Arterienpulses ist die 
Palpation die fast ausschliesslich angewandte Methode, 
daneben die Sphygmographie und die Sphygmomano- 
metrie; die Inspection und die Auscultation des arte- 
riellen Pulses spielen klinisch eine sehr geringe Rolle. 

Palpation der Arterien. (Der Puls.) 
Für die Palpation der Arterien wurde, der Zugang- 
lichkeit wegen, für gewöhnlich die Arteria radialis ge- 
wählt, wobei immer beide Radialpulse zu vergleichen 
sind. 

Bei der Palpation des Pulses ist zu berücksichtigen: 

A. Die Beschaffenheit der Arterienwand, 
d. h. ob diese ihre normale Elasticität besitzt 
oder ob durch sclerotische Ablagerung die Ar- 
terienwand rigid und minder nachgiebig ge- 
worden ist. 

B. Die Schlagfolge, und zwar 1. die Frequenz, 
2. der Rhythmus derselben. 

0. Die Beschaffenheit der Pulswelle an sich 
resp. die Form, die Grösse und Höhe etc. der 
einzelnen Wellen. 

A. Die Beschaffenheit der Arterienwandung. 
Hier handelt es sich um pathologische Verände- 
rungen (Verkalkungen) des Arterienrohres und daher 
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stammende Rigidität; dem Befunde entsprechend wird 
der Puls als „Pulsus durus*^ (harter Puls) oder „Pulsus 
raoUis" (weicher Puls) bezeichnet. 

Zur Bestimmung dieser Eigenschaften wird die 
Arterie vollkommen comprimirt und nicht nur in der 
Längenrichtung betastet, sondern auch in der Quer- 
richtung hin und her gerollt. Ist die Arterie durch 
Sclerose rigid geworden, so spürt der Finger eine er- 
höhte Resistenz, d. h. eine gewisse Härte der Arterien- 
wand, welche bei hochgradiger Arteriosclerosis oft die 
Kalkeinlagerungen deutlich verräth. 

Die Rigidität, welche durch abnorm gesteigerten 
Tonus, d. h. vasomotorisch verursacht ist, wird bei der 
„Spannung'^ des Pulses besprochen und muss von der 
hier erwähnten Pulshärte streng unterschieden werden. 

Der Befund arteriosclerotischer Veränderungen an 
den peripheren Arterien gestattet noch nicht sichere 
Rückschlüsse auf verbreitete Arteriosclerosis z. B. der 
inneren Arterien zu ziehen und umgekehrt. Oft weist 
auf verbreitete Arteriosclerosis ein einfach gespannter 
Puls, wenn keine anderweitige Ursachen der Spannung 
(Nephritis) aufzufinden sind. 

(Ueber die Sphygmogramme des arteriosclerotischen 
Pulses siehe 2. „Sphygmographie" S. 75. 

B. Die Schlagfolge. 

1. Die Frequenz bezeichnet das Tempo resp. 
die Zahl der Pulsschläge in der Zeiteinheit, z. B. in 
der Minute. Man unterscheidet. „PuLsus frequens" 
(beschleunigter Puls) und „Pulsus rarus" (verlangsamter 
Puls). 

Unter „Tachycardia" versteht man das Auftreten 
von sehr beschleunigtem, — unter „Bradycardia" 
von sehr verlangsamtem Pulse. 

Die Pulsfrequenz unterliegt vielfachen physiolo- 
gischen Schwankungen, welche von folgenden Einflüssen 
abhängig ist: 
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a) Vom Alter: 

Ende des Fötallebens biszuna I.Lebensjahre = 180 — 100. 
In der Kindheit bis 15 Jahren =^ 100—80. 

Bei Erwachsenen bis 60 Jahren = 75 — 70. 

Nach 60 Jahren (Steigerung) = 70—90. 

b) Von) Geschlechte: Bei Frauen ist die Fre- 
quenz circa um 8 Schläge in der Minute höher als bei 
Männern desselben Alters. 

c) Von der Körperlänge: Bei grossen Indivi- 
duen ist die Frequenz um einige Schläge geringer als 
bei kleineren. 

d) Von psychischen Erregungen: Der Einfluss 
von psychischen Erregungen ist besonders bei sensiblen 
Individuen sehr bedeutend. 

e) Von den Körperbewegungen: Die Puls- 
frequenz steigt bei jeder Art von Körperbewegung, bei 
empfindlichen Patienten sogar bei — der kleinsten. 

f) Von der Körperlage: Die Pulsfrequenz steigt 
beim Uebergang vom Liegen zum Sitzen und vom 
Sitzen zum Stehen, da durch die horizontale Körper- 
lage der Blutdruck vergrössert wird. 

g) Von der Nahrungsaufnahme: Während der 
Verdauungsperiode steigt die Pulsfrequenz oft stunden- 
lang. 

h) Von den täglichen Schwankungen: Die 
Pulsfrequenz geht parallel mit den Temperaturschwan- 
kungen. 

i) Von der Athmung: Die Frequenz nimmt bei 
der Inspiration zu, bei der Exspiration ab. Husten be- 
schleunigt die Frequenz bedeutend. 

Sämmtliche Einflüsse wirken auf schwächliche In- 
dividuen etc. intensiver als auf robuste Organismen. 

Oft ist bei schwacher Herzkraft die Zahl der 
Pulsschläge geringer als die Zahl der Herzcontrac- 
tionen, welche nicht im Stande sind, jede erzeugte 
Welle bis zur Peripherie zu treiben, weshalb der Puls 
gleichzeitig, arhythmisch erscheint (siehe Arhythmia), 

Bei pathologischen Zuständen kann die Pulsfre- 
quenz nach beiden Richtungen hin leiden. . 
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a. Erhöhung der Pulsfrequenz 
(welche bis 250 in der Minute steigen kann) kommt vor: 

a) Bei Fieberzuständen. Für jeden Grad Tempe- 
ratursteigerung wird der Puls circa um 8 Schläge be- 
schleunigt. Je höher im Verhältnisse zur Temperatur 
die Pulsfrequenz ist, desto ungünstiger wird die Pro- 
gnose; eine verhältnissmässig zu hohe Pulsfrequenz 
deutet auf eine Schädigung sei es des Herzens oder 
der Vasomotoren. Eine hohe Frequenz bei abnorm 
niedriger Temperatur deutet auf acute Circulations- 
schwäche und ist unter dem Namen „Collaps" be- 
kannt. 

Die Pulsfrequenz ist zu hoch im Verhältniss zur 
Temperatur: 

Bei Miliartuberculose und septisch- pyämischen Er- 
krankungen. Bei gewöhnlicher Tuberculose ist das Ver- 
hältniss oft noch grösser. 

Kinder haben im Fieber meist verhältnissmässig 
zu hohe Pulsfrequenz. 

Zu niedrige Pulsfrequenz im Vergleiche zur Tem- 
peratur kommt vor: 

Bei Abdominal typhus (dieser Umstand kann oft 
zur Differentialdiagnose dienen). 

Bei fieberhaften Hirnerkrankungen (Mening. tuberc. 
1. Stad.), wobei die Pulsfrequenz durch Hirndruck ver- 
mindert ist. 

Bei Combination von Fieber mit Herzstörung, 
welche an sich Pulsverlangsamung macht (Sclerosis 
der Kranzarterie, oft Myocarditis und Fettleibigkeit). 

b) Bei nicht fieberhaften Zuständen: 

Bei Affectionen des Herzens und seiner Nerven, 
bei Herzklappenfehlern (im Stadium der Oompensations- 
störung), bei Endo- und Pericarditis, Morbus Basedowii, 
bei nervösem Herzklopfen (nervöse Tachycardie), welche 
oft anfallartig auftreten kann (paroxysmale Tachycardie), 
bei Druck aufs Herz, bei Zerrungen und Verdrängungen 
des Herzens, durch pathologische Processe in seiner 
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Nachbarschaft u. s. w. Worauf in allen diesen Fällen 
die Pulsbeschleunigung beruht, ist noch wenig bekannt. 
Alle Art Schmerzen sind oft von Steigerung der 
Pulsfrequenz begleitet (reflectorisch). Manche Herzgifte 
erhöhen die Pulsfrequenz (Atropin u. dgl.), auch Alcohol. 

ß, Erniedrigung der Pulsfrequenz. 

Eine auffallend verlangsamte Pulsfrequenz kann als 
individuelle, nicht pathologische Erscheinung vor- 
kommen, jedoch selten. Pathologisch kann die Frequenz 
bis auf 20 Schläge und weniger fallen, z. B. beim Her^ 
der Fetten und bei Sclerosis der Kranzarterien. Ge- 
ringere Verlangsamung kommt bei compensirter Aorten- 
stenose vor. Kachectische Individuen zeigen oft bei 
niedriger Temperatur auch bedeutende Pulsverlang- 
samung. 

Vorübergehende Pulsverlangsamung findet häufig 
vor der Krise bei fieberhaften Krankheiten statt. 

Oft bei Gallensteinkolik und Bleikolik. 

Bei Icterus in Folge der toxischen Wirkung der 
Gallensalze. 

Bei acutem Hirndruck, d. h. im Anfangsstadium 
der Meningitis (diagnostisch wichtig). 

Bei Schädelfracturen. 

Helminthiasis. 

Shok und Gehirnerschütterung ist mitunter, von 
Pulsverlangsamung begleitet. 

Rasche Entleerung peritonealer oder pleuritischer 
Flüssigkeiten. 

Rasche Entbindung, besonders bei vielem Frucht- 
wasser. 

Gewisse Medicamente, z. B. Digitalis etc. 

2. Der Rhythmus. Derselbe betrifft sowohl die 
Gleichmässigkeit der Schlagfolge wie auch die Gleich- 
mässigkeit der Grösse und Form der Pulswellen. Es 
werden zweierlei Arten der Abweichung vom normalen 
Rhythmus unterschieden: 

L. Vorstadter, Synopt. Taf. d. Herzklappenfehlor. 5 
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a) Die Arhythmia, d. h. wo der Rhythmus 
durchaus und vollkommen unregelmässig, und 

b) die Allorhythmia, d. h. wo die Unregel- 
mässigkeit der Pulslolge nur partiell erscheint, und oft 
durch regelmässige Schläge — periodisch oder in un- 
bestimmten Zeitabschnitten — unterbrochen wird. 

Die Arhythmia, welche durch Ungleichheit der 
Schlagfolge charakterisirt ist, wird mit dem Namen 
„Pulsus irregularis" bezeichnet. Sind dabei auch die 
einzelnen Wellen ungleichmässig, so heisst er dann 
„Pulsus inaequalis". Ist der Puls arhythmisch und 
gleichzeitig auch sehr beschleunigt, so spricht man von 
„Delirium cordis''. 

Zu der Allorhythmia, d. h. zu dem regel- 
mässig unterbrochenen Pulsrhythmus gehört der 
„Pulsus intermittens" und der „Pulsus deficiens". 
Beide stellen dieselbe Erscheinung dar, dass an der 
regelmässigen Pulsfolge ein Schlag in gleichen Inter- 
vallen wiederholt aussetzt (fehlt). Bei ersterem ge- 
schieht das Ausfallen des Pulses dadurch, dass die be- 
treffende Herzcontraction nicht hinreichend kräftig ist, 
um die Welle bis zur Peripherie zu treiben, während 
bei der zweiten, die entsprechende Herzcontraction gar 
fehlt (aussetzt). Die Differentialdiagnose kann durch 
gleichzeitiges Auscultiren des Herzens gestellt werden. 

Vom „Pulsus intercidens" spricht man, wenn 
von Zeit zu Zeit in der regelmässigen Pulsreihe ein 
Pulsschlag erscheint, der kleiner ist als die übrigen 
Schläge. 

Unter „Pulsus bigeminus'' versteht man, dass perio- 
disch je zwei benachbarte Schläge sich nähern und 
von den zwei folgenden durch eine grössere Pause getrennt 
sind. Diese Pulsart kommt bei Bigeminia cordis vor, 
wobei gewöhnlich der zweite Schlag einer jeden Gruppe 
kleiner ist als der erste, was mit dem Namen „Pulsus 
bigeminus altcrnans'^ bezeichnet wird. 

„Pulsus trigeminus" ist eine Pulsfolge, bei welcher 
Gruppen aus drei benachbarten Schlägen sich bilden. 
Da die Curve zwischen den zwei resp. drei benach- 
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harten Schlägen jeder Gruppe nicht bis zur Abscisse 
herabzusinken pflegt, so entsteht ein Bild einer zwei- 
oder dreigipfligen Curve (siehe Sphygmographie). 

„P. alternans" heisst es, wenn regelmässig ein 
grosser und ein kleiner Pulsschlag abwechseln, wobei 
der kleinere Pulsschlag oft auch ganz ausfällt. Diese 
Pttlsart findet statt sowohl bei Hemisystolia cordis, wie 
auch bei Systolia alternans. 

„P. paradoxus" heisst es, wenn entsprechend jeder 
Inspiration die Pulswelle kleiner erscheint oder ganz 
aussetzt. Der paradoxe Puls kommt bei schwieliger 
Mediastinitis und bei Pericarditis adhaesiva vor und 
wird erklärt durch die Zerrung oder Abknickung der 
grossen Arterienstämme, welche beim Inspirium statt- 
findet. Diese Formen der Allorhythmia bilden im All- 
gemeinen den „Pulsus inaequalis periodicus". 

„P. dikrotus'' heisst es, wenn man bei jedem Puls- 
schlage noch eine Art von Nachschlag spürt, weil sich 
jeder Hauptwelle noch eine zweite (secundäre Welle) 
anschliesst. Die Dikrotie des Pulses entsteht aus der 
verstärkten Rückstosselevation und deutet auf Ver- 
nainderung, sowohl des Tonus der Arterien als auch der 
Herzkraft (ünterdikrotie, vollkommen dikroter, und über- 
dikroter Puls, siehe Sphygmographie). 

C. Die Beschaffenheit der Pulswelle an sich. 
1. Grösse der Pulswelle (Hubhöhe). 

Das Maass der Höhe der Wcllenexcursionen oder 
der Amplitude der Arterienwandschwingungen ist der 
Abstand zwischen der Basis (Minimum) und dem Gipfel 
(Maximum) der Pulscurve (siehe Sphygmographie). Diese 
Beschaffenheit wird mit „P. magnus" und „P. parvus" 
bezeichnet (von manchen auch Stärke des Pulses ge- 
nannt, da die Grösse des Hubes mit dessen lebendiger 
Kraft übereinstimmt). 

Die „Grösse^ der Pulswelle ist abhängig: 

a) Von der Blutmenge, welche die Kammersystole 
in das Arteriensystem wirft. 

b) Von der Nachgiebigkeit der Arterienwand. Ist 
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die Arterie vasomotorisch gespannt oder durch Sclerose 
rigid, so können sich ihre Schwingungen selbstverständ- 
lich nicht hinreichend ausbilden und 

c) Von der Frequenz, welche auf die Wellenhöhe 
einen bedeutenden Einfluss hat, da mit steigender Fre- 
quenz die Ourvenschenkel durch Zusammenschiebung 
der Wellen kürzer werden müssen resp. die Wellenhöhe 
kleiner (siehe Sphygmographie). Aus der Grösse des 
Pulses können Rückschlüsse auf die Herzarbeit ohne 
Weiteres nicht gemacht werden, da sie durch ver- 
schiedene Factoren beeinflusst wird, welche an der 
Pulscurve nicht bestimmbar sind. Die Ungleichheit 
der Grösse der einzelnen Wellen innerhalb einer Puls- 
folge ist beim Rhythmus besprochen worden. 

Der besonders kleine Puls ist unter dem Namen 
„P. filiformis" bekannt. 

2. Cclerität des Pulses. 

Die Dauer oder die Raschheit des An- und Ab- 
steigens der Welle wird mit „P. celer" (schneller Puls) 
und „P. tardus" (träger Puls) bezeichnet. 

Der Puls heisst nur dann „celer", wenn seine 
beiden Schenkel, sowohl der aufsteigende als auch der 
absteigende, eine steile Richtung haben und die Curve 
einen spitzen Gipfel besitzt (siehe Sphygmographie). 
Der palpirende Finger empfindet einen schnellenden 
Schlag, welcher dem Hüpfen der Welle resp. dem 
Hüpfen der Arterienwand entspricht. Die Celerität 
zeigt, mit welcher Schnelligkeit das Blut in die Arte- 
rien hineingepresst resp. mit was für einer Schnellig- 
keit die Arterie gespannt und entspannt wird. Diese 
Erscheinung soll mit der Schnelligkeit, mit welcher die 
Pulswellen sich folgen, d. h. mit der Pulsfrequenz 
nicht verwechselt werden. 

Der „P. celer" kommt typisch bei der Aorten- 
insufficienz vor, weil der dilatirte linke Ventrikel rasch 
eine grosse Menge Blut in die Aorta schleudert und 
gleich darauf ein plötzlicher Rückfluss stattfindet, 
woraus ein rascher An- und Abstieg der Pulscurve entsteht. 
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Umgekehrt einen typischen P. tardus liefert die Aorten- 
stenose, weil die Schnelligkeit der Kamnaerentleerung 
durch die Stenose vermindert wird, weshalb der An- 
stieg der Curve verlangsamt ist. 

Auf die Celerität des Pulses hat die Beschaffen- 
heit der Arterienwand einen wesentlichen Einfluss. Bei 
vasomotorisch gespannten oder rigiden Arterien wird 
die Celerität kleiner und umgekehrt, was an dem trägen 
Pulse bei Arteriensclerose und Nephritis chronica im 
Vergleiche mit dem schnellenden Pulse, z. B. bei ent- 
spannten Gefässen im Fieber, deutlich zu ersehen ist. 

3. Spannung des Pulses. 

Die Spannung des Pulses deutet auf die Druck- 
verhältnissc in den Arterien, d. h. sie ist von der Grösse 
des arteriellen Blutdruckes bedingt. 

Als Maass der Spannung dient die Fingerkraft, 
welche zum Comprimiren der Arterie erforderlich ist. 
Man unterscheidet einen 

„Pulsus tensus'^ (gespannter Puls) und einen 
„Pulsus mollis" (entpannter Puls). 
Auch wird für die Spannung der Ausdruck „durus" 
und „moUib" gebraucht, welcher eigentlich auch in einem 
ganz anderen Sinne — zur Bezeichnung der Qualität 
der Arterienwand (z. B. der Sklerose) benutzt wird. Es soll 
daher auf Verwechselungen des Sinnes geachtet werden. 

Jede Spannung unterliegt einer rhythmischen (pul- 
satorischen) Schwankung; sie erreicht ihr Maximum 
während der Herzsystole und ihr Miniraum während 
der Herz d ias toi e; die zwischen dem Maximum und Mi- 
nimum sich befindende Spannung wird als mittlere 
Spannung bezeichnet. 

Die Grösse der Pulsspannung ist von folgenden 
Momenten abhängig: 

a) von dem Blutquantum (Blutfülle) des Organismus; 

b) von der Grösse der Herzsystole; 

c) von der activen (vasomotorischen) Arterienspannung 
(Tonus der Blutgefässe) und 
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d) von vorhandenen Widerständen in der Peripherie. 

Beim gesunden Menschen und Thiere sind die pul- 
satorischen Schwankungen um seinen mittleren Stand 
nur unerheblich; also wenn man vom Blutdruck spricht, 
meint man gewöhnlich den mittleren Blutdruck. 

(Ueber die Spannung des Pulses im Sphygmogramm 
siehe 2. „Sphygmographie", S. 76.) 

(Die verschiedenen Pulsarten sind im Anhange, auf 
einer Tafel, übersichtlich dargestellt.) 

2. Sphygmographie. 

(Siehe Taf. UI, Fig. 3.) 

Der Puls, welcher für gewöhnlich mittels des Tast- 
sinnes (Finger) beurtheilt wird, kann mit Hülfe spe- 
cieller Vorrichtungen (Sphygmographen) registrirt werden. 
An der gewonnenen Pulscurve (Sphygmogramm) des 
normalen Pulses unterscheidet man: 

a) einen steil aufsteigenden, 

b) einen schief oder langsam absteigenden— Schen- 

kel, 

c) einen Gipfel (Maximum) und 

d) eine Basis (Minimum). 

Der aufsteigende Schenkel bildet eine glatte 
Linie, während der absteigende verschiedene Erhöhungen 
(Krümmungen) besitzt. Unter den Erhebungen des abstei- 
gendenSchenkelslassensich zwei verschiedene Arten un- 
terscheiden: eine (manchmal 2 — 3) grössere Erhebung, 
„Rückstosselevation'' genannt, und mehrere kleinere 
— sogenannte „Elasticitätselevationen'^. Sämmtliche Er- 
hebungen am absteigendenSchenkelheissen „katakrote 
Erhebungen'^, dagegen pathologisch auch auf dem auf- 
steigenden Schenkel erscheinende Erhebungen werden 
„anakrote'^ — genannt. 

Besitzt der absteigende Schenkel nur eine einzige 
„Rückstosselevation'^, so heisst die Pulscurve „dikrot", 
bei zwei oder drei, tri- und tetrakrot. 

Man unterscheidet verschiedene Stufen vonDikrotie: 

Unterdikrotie: die dikrote Welle sitzt dem ab- 
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steigenden Schenkel auf, noch bevor derselbe die Basis 
erreicht hat, d. h. vor der Basis. 

Dikrotie, im engen Sinne des Wortes, heisst, 
wenn die dikrote Welle an der Basis selbst sitzt. 

Ueberdikrotie: die dikrote Welle liegt nach 
(über) der Basis, d. h. am aufsteigenden Schenkel der 
nachfolgenden Hauptwelle, resp. wenn die dikrote 
Welle, anakrot liegt. 

Die Lageveränderung der dikroten Welle liegt 
einerseits an ihrer Verspätung, weshalb sie erst dann 
anlangt, wenn die Hauptwelle schon weit fortgeschritten 
ist und daher anstatt am absteigenden Schenkel erst am 
aufsteigenden erscheint, und andererseits an der Puls- 
frequenz. Mit Steigerung der Frequenz wird die dikrote 
Welle vorwärts geschoben, da der absteigende Schenkel 
durch Zusammenschieben der Hauptwelle früher in den 
benachbarten aufsteigenden Schenkel übergeht. 

Monokrotie, wobei beide Schenkel vollkommen 
glatt sind, entsteht bei weiterer Verspätung der secun- 
dären Welle oder bei noch mehr gesteigerter Frequenz, 
weil sie dann mit der Hauptwelle zusammentrifft und als 
höhere Stufe der Ueberdikrotie betrachtet werden kann. 

Monokrotie kann sowohl bei niedrigem Blutdruck 
und bei entspannten Gefässen, wie auch bei hohem 
Drucke entstehen. Im ersten Falle ist dabei der P. celer, 
frequent und gross, im zweiten langsam und mit 
einer kleinen Welle. Hier beruht die Monokrotie darauf, 
dass die vasomotorisch stark gespannte oder durch 
Sklerosis rigid gewordene Arterienwand überhaupt keine 
deutliche secundären Elevationen zulässt. 

Die anakroten Elevationen kommen nur bei hohem 
Blutdrucke vor, sie gehören zu den Elasticitätseleva- 
tionen und entstehen durch ähnliche Einflüsse, wie 
die katakroten Elevationen. Das seltene Erscheinen 
der anakroten Elevationen liegt an dem steilen 
Anstieg des aufsteigenden Schenkels, welcher das 
Ausprägen der Elasticitätsschwankungen hindert. Sie 
erscheinen daher unter Bedingungen, welche den 
Anstieg des Pulses verlangsamen, wobei die Bil- 
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düng der Elevationen überhaupt begünstigt ist. Bei 
rascher Folge der Hauptwellen (sehr frequenter Herz- 
contraction) wird die volle Ausbildung der secundären 
Wellen im absteigenden Schenkel unmöglich, da sie in 
dem aufsteigenden Schenkel der neuen Welle frühzeitig 
verschwinden müssen, deshalb sind die Curven bei 
langsamer Pulsfolge im Allgemeinen an secundären 
Elevationen reicher. Der üebergang der Dikrotie des 
Pulses in Ueberdikrotie beim fieberhaften Pulse (be- 
deutende Frequenz) dient als gutes Beispiel der Ein- 
wirkung der Frequenz auf die Pulsform. Gerundete 
oder platte Curvengipfel können als ein Zusamraen- 
fliessen mehrerer anakroter Erhöhungen gedeutet werden, 
welche wegen der Rigidität oder Spannung der Arterien- 
wand undeutlich erscheinen. 

Die Erscheinung der „Rückstossclevationen'^, — der 
dikroten Erhebung, wird verschieden erklärt: 

a) Als zweite positive Druckwelle, die sich am 
Anfange der Aorta bildet im Momente, wo ihre primäre 
locale Dehnung sich elastisch zusammenzieht, wodurch 
ein neuer Stoss auf die Blutsäule ausgeübt wird, der 
von den geschlossenen Semilunarklappen abprallt und 
die Rückstosselevation in centrifugaler Richtung hervor- 
ruft, oder 

b) durch centripetalen Reflex der Pulswelle von 
der Peripherie, nämlich von den Theilstellen des Arterien- 
systems. 

Die „Elasticitätselevationen'^ werden als Nach- 
schwingungen (Oscillationen) der elastischen Arterien- 
wand erklärt, resp. als Eigenschwingungen, welche nicht 
von den Schwingungen der Blutsäule abhängen. Se- 
cundäre Elevationen im aufsteigenden Schenkel (ana- 
krote Erhebungen), die so selten vorkommen, gehören 
gewöhnlich zu den pathologischen Erscheinungen und 
sind wesentlich als „Elasticitätselevationen" zu be- 
trachten. Sie kommen unter denjenigen Umständen 
vor, welche den Anstieg der Pulscurve zu verlangsamen 
im Stande sind, besonders dann, wenn dieselben Mo- 
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mente auch das Zustandekommen von Elevationen über- 
haupt begünstigen. 

In der normalen Pulscurve kommen die anakroten 
Elevationen nur deshalb so selten zum Vorschein, weil 
der aufsteigende Schenkel zu steil sich emporhebt (sehr 
rasche Spannung), als dass sich in ihm Oscillationen 
überhaupt ausprägen könnten. 

Das Verhältniss zwischen der Form der Pulscurve 
und den einzelnen Phasen der Herzthätigkeit wird fol- 
gendermaassen gedeutet: 

Die Form der Pulscurve steht in folgendem Zu- 
sammenhange mit den einzelnen Phasen der Herz- 
thätigkeit resp. des Herzcyclus. 

a) Der aufsteigende Schenkel gehört gänzlich der 
^ Austreibungszeit", d. h. dem zweiten Stadium der 
Kammersystole an. Der Anfang dieses Schenkels, an 
der Basis d. h. am Minimum der Pulscurve entspricht dem 
Momente der Eröffnung der SS-Klappen, sein Ende, 
am Gipfel oder am Maximum entspricht dem Schlüsse 
der SS-Klappen. Die Richtung nach oben in steiler 
Form hängt von der plötzlichen Druckzunahrae der 
Blutsäule resp. von der plötzlichen Aortendehnung ab, 
(welche nach. der Peripherie voreilt). 

b) Der Abstieg des Schenkels fängt noch während 
der Systole an, d. h. während ihres Endstadiums — 
der „Verharrungszeit", da der Arteriendruck gleich nach 
Schluss der SS-Klappen und bei noch fortdauernder 
Systole, durch Abfluss des Blutes zur Peripherie sich 
schon zu vermindern anfängt. Erst der folgende Theil 
des absteigenden Schenkels entspricht der Diastole, 
während welcher der Blutdruck und dementsprechend die 
Richtung des Schenkels allmälig sinkt. Noch während 
des Absteigens des Schenkels fängt schon die folgende 
Systole an, und zwar ihr erstes Stadium — „die Ver- 
schlusszeit", während welcher die Verminderung des 
Blutdruckes noch fortdauert, und erst am Minimum der 
Pulscurve, nach Eröffnung der SS-Klappen biegt der 
absteigende Schenkel in den aufsteigenden unmittel- 
bar um. 
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Von den verschiedenen Regeln, welche für die 
beiden Arten der Secundärelevationen die Physiologen 
aufgestellt haben, sind für die Kliniker folgende am 
wichtigsten: 

a) Die Rückstosselevation (dikrote Elevation) ist 
um so grösser, je geringer der mittlere arterielle 
Druck ist. 

b) Die Elasticitätselevationen erscheinen höher, d.h. 
näher dem Curvengipfel, und sind gleichzeitig auch 
zahlreicher bei Steigen des mittleren Druckes in den 
Arterien. 

c) Die Elasticitätselevationen fallen ganz fort bei 
sehr geringem Blutdruck. 

(]) Die Elasticitätselevationen werden bedeutend 
verkleinert oder verschwinden bei Krankheiten der Ge- 
fässe mit Beeinträchtigung oder Vernichtung der Elasti- 
cität der Arterien. 

Was die Gesammtform der Curve betrifft, so sind 
folgende Sätze zu beachten: 

a) Die Höhe der Curve steht im umgekehrten Ver- 
hältnisse zum mittleren Blutdrücke, bei hohem Drucke 
ist die Arterienwand schon in der Diastole so weit ge- 
spannt, dass der systolische Druckzuwachs nur eine 
unbedeutende Excursion hervorrufen kann; dagegen be- 
sitzt die Arterienwand bei niedrigem Drucke noch einen 
hinreichenden Elasticitätsvorrath, um der Welle leicht 
nachgeben zu können. 

b) Die Höhe der Pulscurve entspricht ceteris paribus 
der Grösse der Systole. 

c) Der aufsteigende Schenkel erscheint um so 
steiler, je rascher die Systole erfolgt, und umgekehrt. 

d) Bei niedrigem Blutdrucke ist der Winkel zwischen 
dem auf- und absteigenden Schenkel kleiner, d. h. 
der An- und Abstieg der Schenkel geschieht rascher 
als bei hohem Blutdrucke, resp. niedriger Blutdruck 
giebt Celerität des Pulses, hoher Blutdruck umgekehrt 
giebt Tardität des Pulses. 

e) Rigide Arterien wände geben ähnliche Curven- 
formen wie der hohe Blutdruck, d. h. niedrige und 
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grosswinklige Curven (Tardität), bei zarten und sehr 
nachgiebigen Arterienwänden sind die Curvenformen 
analog wie bei niedrigem Blutdruck. 

Neuerdings haben v. Frey und Krehl für die 
secundären Elevationen eine andere Erklärung experi- 
mentell aufgefunden, nämlich dass sämmtliche, am ab- 
steigenden Schenkel sich markirenden Erhöhungen nur 
als Reflex der Hauptwelle zu betrachten sind. Die 
zur Peripherie fortgepflanzte Welle wird von da aus 
centripetal und gleich darauf centrifugal zurück- 
geworfen, und so wandert die Welle wiederholt mehrere 
Male hin und zurück, weshalb an der Pulscurve, dem- 
entsprechend mehrere secundäre Erhöhungen er- 
scheinen. 

Nach dieser Reflextheorie wird die directe Er- 
höhung, die sogenannte Rückstosselevation, als eine ge- 
wöhnliche Reflexwelle' betrachtet, welche nur aus die- 
sem Grunde von der Hauptwelle besonders deutlich sich 
absetzt, weil sie spät anlangt, d.h. zu einer Zeit, wo 
die Hauptwelle schon bedeutend vermindert ist. 

Von den kleineren Elevationen, den sogen. Reflex- 
elevationen, werden diejenigen, welche der directen 
Elevation vorausgehen, als solche secundäre Wellen er- 
klärt, die von der Hauptwelle nahe gelegenen Stellen 
reflectiren und mit ihr theilweise zusammenfliessen, wes- 
halb sie von ihr nur wenig sich abheben. Die nach 
der Rückstosselevation erscheinenden kleineren Ele- 
vationen sind spät ankommende Reflex wellen, welche 
gegen das Curvenende mehr und mehr erlöschen, da 
ihr Weg immer länger wird. 

Die Reflextheorie steht nicht im Widerspruch zu 
den oben angeführten Sätzen über die Beziehung zwischen 
Pulsform und Blutdruck. 

An dem Sphygmogramm des arterioskle- 
rotischen Pulses ist Folgendes zu merken: 

1. Anakrotie der Pulscurve, weil die rigide 
Arterienwand überhaupt keine deutliche secundäre Ele- 
vation zulässt. 

2. Tardität der Pulscurve. Durch erhöhten 
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Widerstand rcsp. Druck im Arteriensystem ist bei 
mittlerem Grade der Arteriosklerose nur der Abstieg 
der Pulscurve verlangsamt, da durch erhöhte Herz- 
action der Anstieg noch steil erscheint. Erst bei hoch- 
gradiger Arteriosklerose wird auch der Anstieg ver- 
langsamt, d. h. der Puls im strengen Sinne des 
Wortes „tard'^. 

3. Rarität der Pulscurve. Die Zahl der Puls- 
schläge kann bis auf 30 in der Minute fallen. 

Die, Spannung des Pulses im Sphygmo- 
gramra. 

Der mittlere arterielle Blutdruck wird hauptsäch- 
lich auf Grund der secundären Elevation der Pulscurve 
(ihre Zahl, Lage und Grösse) abgeschätzt und zwar etwa 
nach folgender Scala: 

1. Der normale mittlere Blutdruck: Beide 
Arten der secundären Elevationen sind nur massig ausge- 
sprochen, wobei die Rückstosselevation sich von den 
Elasticitätselevationen nur wenig unterscheidet. Sämmt- 
liche Elevationen befinden sich nur am absteigenden 
Schenkel (Katakrotie). 

2. Niedriger Blutdruck: Die Elasticitätselevatio- 
nen verschwinden. Die Rückstosselevation nimmt zu; sie 
steigt Hand in Hand mit Abnahme der Gefässspannung 
und demgemäss entfernt sie sich auch vom primären 
Curvengipfel. Die Abnahme der Gefässspannung kann 
am besten am Fieberpulse studirt werden. Die Höhe 
des Pulses wird bedeutender (ausser wo der niedrige 
Druck ceteris paribus von schwachen Systolen abhängt). 
Dabei wird der Puls auch „celer". 

3. Hoher Blutdruck: Die Elasticitätselevationen 
nehmen an Zahl und Grösse zu und lagern in der Nähe 
des Curvengipfels oder sogar am Aufstiegschenkel 
(Anakrotie), wobei die Rückstosselevation schwindet. 
Die Höhe des Pulses wird kleiner, ausser da, wo der 
hohe Druck neben den erhöhten Widerständen auch 
auf grossen Systolen beruht; dabei wird der Puls 
auch „tard". 

4. Ganz hoher Blutdruck: Es verschwinden nicht 
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bloss die dikrote Erhebung, sondern auch mehr oder 
weniger die Elasticitätselevationen. Bei Steigerung der 
Starrheit der Arterien wand, sei es vasomotorisch — 
durch starke Contractur der Muscularis, besonders durch 
Arteriosklerosis, bilden sich schliesslich monokrote Pulse, 
d. h. deren beide Schenkel vollkommen glatt sind. 
Ausserdem ist dabei der Puls „tard^ und niedrig. 

Bei der Zählung der Elasticitätselevationen muss 
die Pulsfrequenz berücksichtigt werden, indem bei fre- 
quentem Pulse durch Zusammenschiebung der Haupt- 
welle ein Theil des absteigenden Schenkels resp. ein 
Theil seiner Elasticitätselevationen verloren geht. 

Die betreffenden Sphygmogramme s. Tafel des An- 
hanges, (üebcr Sphygmomanometrie s. Anhang.) 

3. Inspection der Blutgefässe. 

Sichtbare Bewegungserscheinungen an den 
Blutgefässen. 

1. An den Capillaren (der Capillarpuls). 

Die pulsatorischen Bewegungen, welche unter Um- 
ständen an den Capillaren vorkommen, sind nur für 
das Auge zugänglich, aber nicht palpabel. Im normalen 
Zustande strömt das Blut in den Capillaren ohne 
Pulswelle, welche schon in den kleinen Arterien er- 
lischt. Das Pulsiren der Capillaren erscheint unter 
Umständen, welche entweder das Eindringen der Puls- 
welle in das Capillarsystem erleichtern, z. B. bei Ent- 
zündungen, oder den Blutabfluss von den Capillaren 
erschweren, z. B. bei Druck auf die Venen etc. Noch 
wichtiger ist der Capillarpuls, welcher durch Celerität 
der Pulswelle bei Klappenfehlern, z. B. bei Aorten- 
insufficienz, hervorgerufen wird. Der Capillarpuls er- 
scheint iür das Auge als rhythmischer Intensitätswechsel 
der Hautfarbe der betreffenden Stellen. Bei Entzün- 
dungen, an den hyperämischen Theilen, spürt ihn auch 
der Patient selbst als Dolor pungens, bei Aorten- 
insufficienz kann der Capillarpuls an den Nägeln be- 
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obachtet werden, auch an den Ohren, Lippen, Wangen, 
sowie an der künstlich gereizten Stirnhaut. 

Gleichzeitig mit dem Capillarpulse findet mitunter 
Pulsation in der Netzhaut statt. 

2. An den Venen. 
An den Venen sind zweierlei Bewegungserschei- 
nungen zu unterscheiden: 

a) die „respiratorische" und 

b) die „pulsatorische" (Venenpuls). 

a) Respiratorische Bewegungserscheinungen. 

Wie bekannt, wird die Venencirculation durch die, 
im Thorax stattfindenden Druckschwankungen sehr be- 
«influsst; die Inspiration befördert, die Exspiration 
hindert den Venenabfluss. Dementsprechend ist bei for- 
cirter Athmung ein inspiratorisches Abschwellen und 
«in exspiratorisches Anschwellen an den leicht sicht- 
baren Venen zu bemerken, um so mehr, wenn die^ 
Venen durch Stauung ohnedies stark ausgedehnt sind. 
Dyspnoe bietet beide Bedingungen gleichzeitig. 

Die so oberflächlich liegenden Jugularvenen sind 
insbesondere der Beobachtun gzugänglich und am deut- 
lichsten bei Patienten, die an chronischem Husten leiden. 
Die Bulbi der Jugularvenen schwellen während der Ex- 
spiration zu grossen Wülsten an beiden Seiten des 
Halses an. 

Die in sehr seltenen Fällen beobachtete umge- 
kehrte Erscheinung — inspiratorische Anschwellung und 
exspiratorische Abschwellung der Venen — hängt von 
einer besonderen Ursache ab, welche während der In- 
spiration einen mechanischen Druck auf die grossen 
Venen im Thorax hervorruft, z. B. bei schwieliger 
Mediastinitis. Nicht minder kann diese Erscheinung 
bei gehemmter Beweglichkeit des Thoraxinhaltes vor- 
kommen (Pericarditis, Pleuritis, Mediastinaltumoren), 
wobei auf die grossen Venen während der Inspiration 
Stösse oder Zerrungen wirken. 
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b) Pulsatorische Bewegungserscheinungen 
(Venenpuls). 
Darunter versteht man diejenigen Bewegungs- 
erscheinungen der Venen, welche nicht von der Respi- 
ration, sondern von der Herzthätigkeit direct oder in- 
direct abhängen. Das rhythnaische An- und Abschwellen 
der Halsvenen kann auf zwei verschiedene Arten zu 
Stande kommen: 

1. entweder durch einfache Uebertragung der Pul- 
sationen von den benachbarten Carotiden, so dass die 
Pulsation der Venen nur eine passive Erhebung, d. h. 
eine Copie des Carotiden pulses ist, oder 

2. die Pulsation bildet sich in den Venen selbst- 
ständig und ist, wie der Arterienpuls, direct von der 
Herzaction abhängig — autochthoner (Eigenpuls) 
oder echter Venenpuls. 

Der mitgetheilte Venenpuls zeigt sich am deut- 
lichsten, wenn die Carotiden abnorm stark pulsiren, 
oder bei stärkerer Füllung der Jugularis, desto mehr wenn 
beides der Fall ist. 

Der echte oder der Eigenpuis der Venen ist 
keinesfalls als Fortsetzung des arteriellen Pulses zu 
betrachten, da die arterielle Pulswelle noch am Anfang 
der Capillaren erlischt. Es handelt sich hier um pul- 
satorische Bewegungen, welche vom Herzen aus in den 
Endröhren des Venensystems sich selbstständig 
bilden und zur Peripherie — in der entgegengesetzten 
Richtung wie die Arterienwellen — fortschreiten. 

Diese Venenpulsationen, welche nur der Beobach- 
tung an den Halsvenen zugänglich sind, werden ihrer 
Entstehung gemäss in zwei verschiedene Pulsarten ge- 
theilt: 

a) der physiologische, normale Venenpuls 
(negativer, negativ-centrifugaler Venenpuls, systo- 
lischer Venencollaps, Venenundulation) und 

ß) der pathologische oder positive Venenpuls. 

Die Entstehung des normalen Venenpulses wird 
dem Verhalten des Vorhofs bei der Herzthätigkeit zu- 



Digitized 



by Google 



— 80 — 

geschrieben. Während der Kammersystole fliesst das 
Blut von den Venen in den erschlafften Vorhof mit 
Leichtigkeit (ohne Widerstand) ab, wodurch ein rasches 
Abschwellen der Venen stattfindet — systolischer 
Venencollaps. In diesem Stadium wird vom Herzen aus 
auf die Venen eine negative, Thal- oder Saugwelle über- 
tragen, welche sich centrifugal fortpflanzt, daher nega- 
tiv-centrifugaler Venenpuls. Während der Kammer 
diastole, kurz vor ihrer Systole, zieht sich der Vorhof 
zusammen, weshalb der Abfluss von den Venen er- 
schwert wird, was ihr langsames Anschwellen verur 
sacht — präsystolische Venenanschwellung. 

Der Venencollaps entspricht dem Spitzenstoss und 
dem Carotispuls. 

Dieser Venenpuls kommt bei jedem gesunden 
Menschen vor, nur nicht bei jedem hinreichend deut- 
lich, am deutlichsten, wo die Jugularvenen durch Stau- 
ungen etc. stark gefüllt sind. 

Manchmal ist der Rhythmus des Venenpulses mit 
der Carotispulsation vermischt, wodurch er unklar wird 
— „Undulation" der Halsvenen — . 

Der pathologische Venenpuls bildet sich bei 
Herzklappenfehlern, nämlich bei Insufficienz der venösen 
Klappen der rechten Herzhälfte, wobei während der 
Herzsystole ein Zurückprallen des Blutes von der rechten 
Kammer in den Vorhof und von da in die Hohlvenen- 
stämme stattfindet. 

Das regurgitirende Blut bildet also herzsystoHsch 
eine Anschwellung der Halsvenen — eine positive 
Welle, welche aus diesem Grunde zum unterschied von 
dem normalen Venenpuls mit dem Namen — systolisch- 
positiyer oder positiv-centrifugaler (regurgitiren- 
der) Venenpuls bezeichnet wird. Dieser Puls tritt an den 
Jugulares internae am stärksten hervor, und aus ana- 
tomischen Gründen — rechts stärker als links. Der 
systolische Eigenpuls kann sich (selten) auf Gesichts- 
venen ausdehnen und ist sogar an den Armen, an der 
Vena cava infer., beobachtet worden. 

Unter dem Namen „Bulbuspuls" versteht man eine 
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Pulsation des Jugularbulbus, welche in der Fossa inter- 
sternocleidomastoidea zum Vorschein kommt. 

Diese Erscheinung kommt in dem Falle zu Stande, 
wenn die Venenklappe oberhalb des Bulbus schliesst, 
wodurch die rückläufige Welle den Bulbus erweitert 
und rhythmisch in die Höhe treibt; durch den Anstoss 
der Blutwelle an die geschlossene Klappe wird oft ein 
Jugularklappenton erzeugt. 

Der Name „venöser Leberpuls" bezeichnet ein 
rhythmisches An- und Abschwellen der Leber, welches 
von Vergrösserung dieses Organs begleitet ist. Diese 
an der Leber palpable Erscheinung ist die Fortpflanzung 
eines hochgradigen positiven Venenpulses durch die Vena 
Cava inferior bis in die Lebervenen, wobei das An- 
schwellen immer herzsystolisch und das Abschwellen — 
herzdiastolisch ist. 

Der Venen puls lässt sich im Allgemeinen durch 
seine grosse Ausdehnung, langsame Fortpflanzung und 
geringe Spannung leicht erkennen, sei er nun Eigenpuls 
oder ein übertragener. 

Zum Unterscheiden des Eigenpulses vom über- 
tragenen dient eine Compression der pulsirenden Venen. 
Ist der Venenpuls ein übertragener, so wird peripher 
die Pulsation fortdauern, ja sogar durch Anschwellung 
der Venen noch deutlicher erscheinen, was bei einem 
Eigenpulse nicht der Fall ist. 

Merkt man, dass unterhalb der Compression der 
Venenpuls stärker geworden ist, so hat man es mit 
einem Eigenpulse zu thun, der dabei pathologischer 
Herkunft ist, da beim physiologischen Eigenpulse die 
Erschütterung in beiden Fällen schwindet. Die Erklä- 
rung ist nach den angegebenen Ursachen des verschie- 
denen Venenpulses selbstverständlich. 

Folgende Tafel veranschaulicht die Differential- 
diagnose des Venenpulses: 

Erscheinen die Pulsationen der künstlich compri- 
mirten Vene: 

oberhalb der Compression stärker, so ist der 

L. Vorstädter, Synopt. Taf. d. Herzklappenfehler. (J 
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Venenpuls — ein mitgetheilter (kein Eigen- 
puls); 
unterhalb der Compression stärker, so ist der 
Venenpuls — ein Eigenpuls, und zwar patho- 
logisch ; 
oberhalb und unterhalb der Compression 
schwächer, so ist der Venenpuls — ein 
Eigenpuls, und zwar physiologisch. 
Der „diastolische Halsvenencollaps'^ (Friedreich) 
kommt zuweilen bei adhäsiver Pericarditis und schwie- 
liger Mediastinitis vor. Bei diesem Zustande springt 
das Herz in der Diastole vor und mit ihm auch die 
vordere Brustwand, wodurch in diesem Momente eine 
Aspiration des Inhaltes der grossen Venen resp. deren 
Collaps stattfindet. 

„Doppelter positiver Venenpuls" (v. Leyden) ist bei 
Hemisystolie beobachtet worden. 

Der „penetrirende" oder „positiv-centripetale" Venen- 
puls ist eine seltene Form, welche dadurch entsteht, 
dass die arterielle Welle die Capillaren passirt und bis 
zu den kleinen Venen gelangt. Diese Erscheinung hat 
man, wie den Capillarpuls, bei Aorteninsufficienz ge- 
funden, namentlich wo ein Pulsus celer vorhanden ist. 
Die Charakteristik dieses Venenpulses ist: 

a) das Auftreten, nicht an den Jugularvenen, 
sondern an den feinen Venen der Extremi- 
täten ; 

b) dass eine Compression ihn nur im centralen 
Theil unterdrückt; 

c) dass er bei einem arteriellen „Pulsus celer" 
vorkommt. 

4. Auscultation der Blutgefässe. 

Auch über den Gefässen können analog dem 
Herzen sowohl Töne als auch Geräusche gehört werden, 
welche theil weise local entstehen und theil weise vom 
Herzen fortgeleitet sind. Zum Auscultiren der Gefässe 
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muss das Stethoskop angewandt und ohne Druck auf- 
gesetzt werden. 

a) Auscultation der Arterien. 

Die Carotis wird am Kieferwinkel oder am Innen- 
rande des Sternocleidomastoideus (Fossa intersterno- 
cleidomastoidea) auscultirt. 

Die Subclavia — über der Clavicula, zwischen 
beiden Ansätzen des Sternocleido-mastoideus, oder unter 
der Clavicula zwischen dem Pector. major und Del- 
toideus (Mohrenheim'sche Grube). 

Die ßrachialis — am unteren Bicepsrande oder in 
d^F Ellenbeuge. 

Die Radialis — am Radialispulse. 

Die Cruralis — unterhalb des Ligam. Pouparti. 

Normale Verhältnisse. 

Der über der Carotis und Subclavia hörbare herz- 
systolische Ton entsteht local durch die Wandspannung, 
der zweite oder herzdiastolische Ton dagegen ist ein 
von den Aortenklappen fortgepflanzter Ton. 

An der Cruralis und über der Brachialis hört 
man entweder nichts oder einen autochthonen systoli- 
schen Ton. 

Die kleinen Arterien sind gewöhnlich tonlos. 

Ein Druckton entsteht sogar . über den kleineren 
Arterien, wenn das Stethoskop ihr Lumen ganz schliesst. 
Dieser Ton entsteht in Folge erhöhter systolischer 
Wandspannung. Ist der Druck des Stethoskops gering, 
so dass nur eine Stenose des Aortenrohres stattfindet, 
dann bildet sich ein „Druckgeräusch '^, welches nach 
demselben Princip wie das Herzgeräusch entsteht. 

Das bei Kindern (vom dritten Monat bis zum 
sechsten Lebensjahre) zuweilen vorkommende „Hirn- 
blasen'* ist ein am besten auf dem Scheitel hörbares 
und von der Carotis stammendes Geräusch (Blasen), 
dessen L^rsache eine Compression der Carotis interna 
im Canalis caroticus durch die Schädelentwicklung zu 
sein scheint. 

6* 
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Pathologische Verhältnisse. 

Gleich wie die Töne pflanzen sich auch die Ge- 
räusche der Aorta leicht in die Carotis und Subclavia 
fort, selbstverständlich die systolischen leichter als die 
diastolischen, und wenn bei einer Aorteninsufficienz der 
IL Ton an der Aorta schwindet, so ist auch an den 
Halsgefässen nur der I. hörbar. Bei einer Aorten- 
insufficienz und bei sonstigen Umständen (Fieber), wo 
der Puls den Charakter der Celerität hat, können selbst 
kleine Arterien systolisch tönen. 

Bei einer Aorteninsufficienz mit exquisitem Pulsus 
celer wird manchmal ein Doppelton an der Cruralis 
beobachtet, da sowohl die systolische Spannung als 
die diastolische Entspannung der Arterien Töne her- 
vorruft. 

Das „Duroziez'sche Doppelgeräusch" der Cruralis 
oder der Brachialis, welches häufig bei Aorteninsuffi- 
cienz beobachtet wird, kann durch einen gewissen 
Druck auf die Arterien hervorgerufen werden. Der 
diastolische Theil dieses Doppelgeräusches bildet sich 
local an der coraprimirten Stelle durch den Blutstrom, 
welcher unter peripherem üeberdruck nach der Aorta 
zurückströmt, wo dann eine negative Welle sich bildet. 

Das sogenannte „Subclaviargeräusch" (systolisches 
Geräusch der Subclavia einer Seite) kommt bei chro- 
nischen Erkrankungen der betreffenden Lungenspitze 
vor, wobei durch Verwachsungen der Pleurablätter mit 
der Gefässscheide eine Zerrung der Subclavia, nämlich 
bei der Inspiration, stattfindet. 

Häufig sind, besonders bei Morbus Basedowii, über 
den Arterien gefässreicher Kröpfe systolische, blasende 
Geräusche zu hören. 

Bei arteriosklerotischen Veränderungen der Caro- 
tiden können sich locale systolische Geräusche bilden, 
welche bei Druck mit dem Stethoskop hörbar sind; 
mitunter erscheinen diese Geräusche bei Arteriosklerosis 
auch ohne Druck, was in normalem Zustande nicht der 
Fall ist. 
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Die palpablen arteriosklerotischen Druckgeräusche, 
welche unter dem Namen des „Spritzens" beschrieben 
worden sind (Litten), kommen ausser an den Carotiden 
auch an den Baucharterien vor. 

b) Auscultatation der Venen. 

Normal, mit sehr seltenen Ausnahmen, finden in 
den Venen keine acustischen Erscheinungen statt. 

Die Geräusche, welche an den Venen vorkommen, 
sind continuirlich, weil die Schwankungen der Strom- 
geschwindigkeit in den Venen nur unbedeutend sind. Unter 
„Nonnengeräusch", Nonnensausen (bruit de diable) ver- 
steht man ein continuirliches blasendes, brummendes, 
pfeifendes u. s. w. Geräusch, welches häufig bei Anämie 
und Chlorose, selten bei Gesunden, an den Jugular- 
venen hörbar ist, wobei rhythmische, systolische und 
diastolische, auch inspiratorische Verstärkungen zu 
merken sind. Das Nonnengeräusch ist am deutlichsten 
an der rechten Seite hörbar. Mitunter tritt bei sehr 
leisem Nonnengeräusch ein rein rhythmischer Cha- 
rakter hervor (nicht rhythmische Verstärkungen), weil 
dann nur der verstärkte Theil des Geräusches hörbar 
ist; ein Druck mit dem Stethoskop oder eine ent- 
sprechende Kopfwendung kann in diesem Falle die 
Continuität herstellen. 

Der diastolisch verstärkte Antheil des Nonnen- 
geräusches kann sich unter Umständen bis in die Herz- 
gegend fortpflanzen und dort als diastolisches, acciden- 
telles Geräusch gedeutet werden. Um in diesem Falle 
die Diagnose festzustellen, muss vom Herzen aus bis 
zur Jugularis auscultirt werden. 

DieEntstehungdes Nonnengeräusches kann folgender- 
maassen erklärt werden: Die Grenze zwischen der Ju- 
gularis und dem Bulbus stellt eine starke Lumenverände- 
rung dar, an welcher durch gesteigerte Stromgeschwin- 
digkeit — nach den bekannten Gesetzen der Geräusch- 
bildung — Geräusche zu Stande kommen. Experimentell 
ist es nachgewiesen, dass das hydrämische Blut in 
Folge seiner verminderten Cohäsion rascher als das 
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normale Blut fliesst. Auch bei der Auämie, wie die 
Bestimmungen des specifischen Gewichtes des Blutes 
ergeben, ist die Cohäsion und damit die Reibung des 
Blutes kleiner resp. die Stromgeschwindigkeit grösser. 

Die Erscheinung des Nonnengeräusches bei ganz 
gesunden Individuen kann demnach darauf beruhen, 
dass bei ihnen die Lumenveränderung an der Bulbus- 
grenze abnorm stark ist, weshalb auch bei normaler 
Stromgeschwindigkeit Geräusche entstehen können. 

In stehender Position wird das Nonnengeräusch 
verstärkt, weil durch den Einfluss der Schwere, der Ju- 
gularblutstrom beschleunigt wird. 

Rechts ist das Nonnengeräusch deutlicher, weil die 
rechte V. jug. nahezu die directe Fortsetzung der V. 
anonyma dextra darstellt. 

Durch Drehung des Kopfes nach der entgegen- 
gesetzten Seite wird das Nonnengeräusch verstärkt, 
weil dadurch eine Compression des oberen Theiles der 
Vene stattfindet. 

Die inspiratorische Verstärkung des Nonnen- 
geräusches erklärt sich leicht aus der Beschleunigung 
des Blutstroms während der Inspiration, ebenso wie die 
systolische Verstärkung des Geräusches sich durch die 
systolische Beschleunigung des Blutstromes erklären 
lässt. Dagegen ist eine zutreiTende Erklärung für die 
diastolische Verstärkung des Nonnengeräusches noch 
nicht aufzuweisen. Es ist möglich, dass die diastolische 
Verstärkung davon herrührt, dass die Wandschwingungen, 
welche durch Lumenwechsel der Vene beim Anstiege 
des Venenpulses während der Herzdiastole stattfinden, 
mit den zugehörigen Wirbeln eine Verstärkung des Ge- 
räusches begünstigen. 

Diagnostisch sind die Nonnengeräusche sehr wichtig, 
sie deuten auf pathologisch verminderten Hämoglobin- 
gehalt des Blutes, der nur durch die beschleunigte Blut- 
strömung bis zu einem gewissen Grade ersetzt wird. 
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HI. Die Herzklappenfehler. 



A, Symptomatologie und Krankheits verlauf der Herz- 
klappenfehler im Allgemeinen. • 

B. Die einzelnen Herzklappenfehler. 

A. Symptomatologie und Krankheitsverlauf der Herz- 
klappenfeMer im Allgemeinen. 

Unter dem Namen „Herzklappenfehler" versteht 
man anatomische Veränderungen der Herzklappen, welche 
die Pumpenwirkung des Herzens zu beeinträchtigen und 
abnorme Oirculationsverhältnisse im Kreislaufe hervor- 
zurufen im Stande sind. Jedes einzelne der Herzventile 
kann auf zwei verschiedene Arten fehlerhaft werden: 

a) Durch Verwachsungen einzelner Klappensegel 
untereinander resp. durch Bildung eines narbigen Ringes 
an ihrer Basis, wodurch ein mangelhaftes Oeffnen 
des Ventils resp. eine Verengerung des betreffenden 
Ostiums verursacht wird. Dieser Fehler wird als 
„Stenosis" (ostii) bezeichnet. 

b) Durch Läsionen resp. Schrumpfungen der Klappen- 
segel, wodurch ein mangelhaftes Schliessen des 
Ventrikels stattfindet, so dass im geschlossenen Ven- 
tile einfach ein Loch zurückbleibt. Dieser Fehler ist 
als „Insufficientia" (valvulae) bekannt. Eine In- 
sufficienz kann auch bei normalen Klappen vorkommen, 
nämlich wenn das Lumen ihres Ostiums durch Erweite- 
rung der betreffenden Herzabtheilung vergrössert wird; 
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solches Verhältniss ist als „relative" Insufficienz be- 
kannt. 

Jeder dieser beiden typischen Klappenfehler, Stenose 
und Insufficienz, können sowohl einzeln an einena, 
wie auch an mehreren Ostien auftreten, oder beide 
Fehler können an einem und demselben Ostium Com- 
bi nirt vorkommen. 

Aetiologie. 

1. Erblichkeit, d. h. die Disposition zu solchen 
Erkrankungen, welche sich gern mit Herzfehlern com- 
pliciren (Gelenkrheumatismus, Arteriosclerosis). 

2. Angeborene Herzfehler durch Missbildung oder 
foetale Endocarditis ; bei letzteren ist der Sitz vor- 
wiegend im rechten Herzen. 

3. Trauma, d. h. das Zerreissen eines gesunden 
Klappensegels durch die Gewalt des Blutdruckes, z. B. 
bei starken Muskelanstrengungen etc. (höchst selten an 
der Mitralklappe). 

4. Endocarditis; häufigste Ursache der Klappen- 
fehler: 

a) acut: bei Polyarthritis rheumatica, bei Infec- 
tionskrankheiten und 

b) chronisch: bei chronisch deformirender End- 
arteritis, Syphilis, Diabetes, Gicht, chronischem 
Alkoholismus etc. 

5. Herzdehnung (relative Insufficienz) bei Herz- 
schwächezuständen, bei starken Hindernissen der Blut- 
strömung, bei Üeberanstrengungen des Herzens, bei 
Aortenaneurysmen und auch bei Pulmonalaneurysmen 
(selten). 

Rückwirkung der Klappenfehler auf den 
Kreislauf. 

Sowohl die Stenose wie die Insufficienz, gleichviel 
an welchem Ostium der Fehler ist, rufen an beiden 
Seiten im Herzen abnorme Druckverhältnisse hervor. 
Vom Fehler stromaufwärts wird der Blutdruck abnorm 
vermindert, dagegen stromabwärts — vermehrt. 
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Bei der Stenose geschieht das, weil die verengte Stelle 
dem freien Durchtritte des Blutes (bei offenen Klappen) 
ein Hiuderniss bietet, weshalb rückwärts vom Fehler 
die Blutmasse sich anhäuft resp. der Druck steigt, da- 
gegen vorwärts in vermindertem Quantum abfliesst resp. 
der Druck sinkt. Bei der Insufficienz geschieht das- 
selbe, weil das schon passirte Blut durch das im ge- 
schlossenen Ventile vorhandene Loch theilweise zurück- 
strömt resp. der Blutdruck rückwärts vom Fehler 
steigt und gleichzeitig vorwärts sinkt. 

Diese abnormen Druckverhältnisse, welche im 
Herzen selbst zu beiden Seiten des Fehlers entstehen, 
pflanzen sich von da aus nach beiden Richtungen des 
Kreislaufes fort: der vermehrte Druck — rückwärts 
des Fehlers — nach dem Venenabschnitte und der 
verminderte Druck — vorwärts des Fehlers — 
nach dem Arterienabschnitte (s.Taf.IVu.V, Fig. 1 bis 8B). 

Demgemäss muss im Kreislaufe die Stromgeschwin- 
digkeit nach beiden Richtungen vom Fehler verkleinert 
werden: stromabwärts durch das Steigen des Druckes 
im venösen Abschnitte, stromaufwärts durch das Sin- 
ken des Druckes im arteriellen Abschnitte. Wie be- 
kannt, ist die Grösse der Stromgeschwindigkeit der Druck- 
differenz proportional, welche zwischen dem Anfange 
(arterieller Abschnitt) und Ende (venöser Abschnitt) des 
Kreislaufes herrscht. Steigt der normale Druck in der 
venösen Hälfte des Kreislaufes oder sinkt er in seiner 
arteriellen Hälfte, so muss im gesammten Kreislaufe 
eine Verlangsamung der Blutströmung resp. eine Stauung 
der Blutmasse stattfinden. Diese hydraulischen Verhält- 
nisse, welche schliesslich auf den gesammten Kreislauf 
sich verbreiten, rufen früher oder später solche Oircu- 
lationsstörungen hervor, welche die Functionsstörung 
sämmtlicher Organe zur Folge haben. 

Die, Compensation. 
Der geschilderte Einfluss des Klappenfehlers auf 
den Kreislauf wird jedoch in den meisten Fällen von 
Seiten des Herzens selbst so weit gemildert, dass der 
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betreflFende Kranke eine unbestinnmte Zeit von seinem 
Leiden so gut wie gar nicht belästigt wird. 

Das Herz passt sich gewöhnlich den abnormen 
mechanischen Bedingungen seiner eigenen Ventile so an, 
dass die Widerstände im Kreislaufe beinahe ausgeglichen 
werden. Die sämratlichen Vorgänge, welche im Herzen 
zu diesem Zwecke stattfinden und als „Oompensation'^ 
(des Herzfehlers) bekannt sind, beruhen auf einer Rück- 
wirkung des abnormen intracardialen Druckes auf den 
Herzmuskel und bestehen wesentlich darin, dass zu- 
gleich mit der Entstehung des Fehlers der Herzmuskel 
zur Mehrarbeit angeregt wird, um durch Verwendung 
seiner Reservekraft die abnormen Druckverhältnisse 
auszugleichen; bei der Stenose, um eine annähernd 
normale Blutmenge durch das vorliegende Hinderniss 
durchzupressen; bei der Insufficienz, um das regurgi- 
tirte Blut in der nächsten Herzphase wieder vorwärts 
zu schaffen. [Solche erhöhte Arbeitsleistung des Herzens 
ist allein jedoch nur für eine gewisse Zeit hinreichend, 
um die Arterienfüllung und die Venenentleerung zu regu- 
liren. Im weiteren Verlaufe wird durch das Hinzu- 
treten vonRauraerweiterungen, „Dilatation", entsprechen- 
der Herzabschnitte und durch Vermehrung ihrer Muskel- 
masse, „Hypertrophie" die Druckvertheilung im Kreis- 
laufe in den physiologischen Grenzen gehalten. Die 
Entstehung des Herzfehlers und die Ausbildung der 
Compensation wird als „erstes Stadium" bezeichnet. Nun 
gelangt der Herzfehler in einen Beharrungszustand der 
anatomischen und functionellen Folgeerscheinungen am 
Circulationsapparate, d. h. in das zweite sog. „Stadium 
der zureichenden Compensation". Dieses Stadium kann 
eine unbestimmte Zeit, oft jahrelang fortdauern, wobei^ 
falls die Compensation eine vollständige ist, der Herz- 
kranke nur in sehr geringem Maasse belästigt wird. 
Bei manchen Kranken bleibt die Compensation keine 
vollständige und reicht daher nur bis zu gewissem 
Grade. Solche Kranke empfinden schon bei leichter 
Arbeit Herzklopfen, Athemnoth, ßeklemmungsgefühl etc., 
wobei sich langsam Symptome von Blutstauung aus- 
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bilden. Dahin gehören vor Allem Capillarectasien im 
Gesicht, Erweiterung der Halsvenen, Trommelschlägel- 
finger, Schwellung und Consistenzzunahme der Leber, 
Hämorrhoidalbeschwerden, Venectasien an den unteren 
Extremitäten, Fettleibigkeit (aus mangelhafter Be- 
wegung), profuser Schweiss etc. 

Vom klinischen Standpunkte aus ist demnach bei 
einem Klappenfehler weniger Werth auf den Grad der 
anatomischen Veränderungen zu legen, als hauptsäch- 
lich auf die Intensität der vorhandenen Circulations- 
störungen. 

In seltenen Fällen kann es vorkommen, dass schon 
im Stadium der Entstehung, d. h. der frischen Klappen- 
erkrankung der Tod eintritt, weil das Herz durch den 
stürmischen Verlauf keine Zeit hat, den Fehler zu com- 
pensiren. In solchen Fällen droht die Gefahr durch: 

a) Rasches Entstehen und Wachsthum von Strom- 
hindernissen, wie z. B. bei plötzlichen Zerreissungen 
von Klappensegeln, bei starken Thromben bildungen an 
den wunden Flächen der Klappen etc. Jedoch können 
die eingetretenen bedrohlichen Erscheinungen (schwacher, 
schneller und unregelmässiger Puls), Beängstigung und 
Aethemnoth, Cyanose, Harnverminderung, ühnmachts- 
anfälle u. s. w. nach gewisser Dauer milder werden, 
und in den meisten Fällen ist sogar eine Erholung des 
Kranken nicht ausgeschlossen. 

b) Durch Septicopyämie: Wenn am Entzün- 
dungsprocesse der Klappen ursächlich solche Mikro- 
organismen betheiligt sind, welche schwere septico- 
pyämische Krankheitsforraen mit hochgradiger Herz- 
schwäche hervorrufen. Hier wird die Herzkraft ent- 
weder durch den directen Einfluss der Bakteriengifte 
oder vermittelst des Centralnervensystems gelähmt. 

c) Durch Lösung der Fibringerinnsel, welche bei 
jeder frischen Klappenerkrankung an ihren wunden 
Stellen sich bilden. Die gelösten Gerinnsel, welche 
nach den verschiedensten Körperarterien verschleppt 
werden, bilden Embolien in den verschiedensten Or- 
ganen. Das Lieblingsgebiet solcher Embolien sind die 
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Hirnarterion (cerebrale Lähmungen), Embolien der Art. 
femoralis (Gangrän), Embolien der Darmarterien (Darm- 
infarcte und tödtliche Darmblutungen), Pulmonalerabo- 
lien etc. Unschädlicher sind die Milz- und Nieren- 
embolien. Im Allgemeinen kommen Embolien häufiger 
bei Aortenklappenfehlern als bei Mitralerkrankungen vor. 

Die Entstehung der compensatorischen Dilatation 
und Hypertrophie einzelner Herzabschnitte unterliegt 
folgenden Gesetzen: 

1. Jeder Herzabschnitt, welcher nur bei seiner 
Systole einen erhöhten Druck zu überwinden hat, 
hypertrophirt, d. h. seine Wände werden entsprechend 
der erforderlichen Mehrarbeit durch Neubildung von 
Muskelfasern verdickt: „primäre compensatorische 
Hypertrophie". 

2. Jeder Herzabschnitt, welcher bei seiner Dia- 
stole abnorm stark gefüllt wird, unterliegt einer Raum- 
erweiterung, d. h. einer „primären (compensatorischen) 
Dilatation*^. Dieser primären Dilatation folgt in der 
Regel eine „secundäre (compensatorische) Hypertrophie", 
welche die vollständige Contraction des erweiterten 
Herzabschnittes ermöglicht. Der compensirende Ein- 
fluss der primären Dilatation beruht darauf, dass der 
erweiterte Herztheil, der sich abnorm anhäufenden Blut- 
menge, einen geräumigen Behälter darbietet; dadurch 
wird die abnorme Drucksteigerung vom Fehler rück- 
wärts beschränkt und ferner, da der dilatirte Herztheil 
für die nächste Systole einen vermehrten Blutvorrath 
zur Verfügung hat, so wird auch das Sinken des 
Druckes vom Fehler vorwärts ausgeglichen. Die letztere 
Aufgabe macht die secundäre Hypertrophie des 
dilatirten Herztheils ausführbar. 

3. Sind gleichzeitig Bedingungen für primäre Hyper- 
trophie und primäre Dilatation vorhanden, so kann sich 
beides, unabhängig von einander, ausbilden. 

4. Beginnt ein sonst gut compensirender Herz- 
abschnitt zu erlahmen und versagt sich genügend zu 
contrahiren, dann ist dieser Herztheil einer „secun- 
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dären" oder „Erschlaffungsdilatation" unterworfen. 
Solche Dilatationen haben keine compensatorische 
Bedeutung und entstehen, weil der erschlaffte Herztheil 
sich nie vollständig entleert, weshalb er einer immer 
stärkeren diastolischen Füllung unterworfen ist, wobei 
gleichzeitig auch der directe Einfluss der abgeschwächten 
Systole denkbar ist. Die unter 2 angeführte Dilatation 
hat für die Circulation eine günstige compensatorische 
Bedeutung, während die hier angeführte das Gegentheil 
bietet. 

Die sog. Compensationsstörungen („drittes 
Stadium") der Herzfehler beruhen allgemein auf Er- 
schöpfung resp. auf einem Schwächezustand des Herz- 
muskels, welche zu unvollständigen Herzcontractionen 
resp. zu mangelhaften Systolen führt. InFolge dessen 
wird in diesem Stadium das primäre Bild der guten 
Compensation ganz verändert resp. treten die abnormen 
Stromverhältnisse in ihrer Macht ungehindert auf. 

Die compensatorischen anatomischen Veränderungen 
des Herzens sind gewöhnlich dauernd und nehmen, dem 
Fortschreiten des Klappenfehlers entsprechend, immer 
mehr zu. In den seltenen Fällen, wo der Klappen- 
fehler einer Rückbildung unterworfen ist, können auch 
die compensatorischen Veränderungen rückgängig werden, 
da die Dilatationen und Hypertrophien sich ganz dem 
Zustande des Fehlers anpassen und nach dem Bedürf- 
nisse sich richten. Aus dem Gesagten ist ersichtlich, dass 
die äussere Form des erkrankten Herzens stets aus dem 
Zustande seiner fehlerhaften Klappen sich ableiten lässt. 

Wie schon erwähnt, können die compensatorischen 
Vorgänge jeden Herzfehler eine unbestimmte Zeit, zu- 
w^eilen jahrelang soweit corrigiren, dass der betreffende 
Kranke von seinem Herzleiden nur sehr wenig, bei- 
nahe gar nicht beunruhigt wird. Jedoch früher oder 
später tritt ein Zeitpunkt ein, wo der günstige Einfluss 
der Compensation erlischt und der Herzfehler in das 
„dritte", das sog. Stadium der Compensations- 
störung gelangt, welches einzig auf der verminderten 
Herzkraft resp. auf der ünvollständigkeit der 
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Systolen beruht und die typischen Circulations- 
störungen zum Erscheinen bringt. 

Die Ursachen für das Eintreten der Compensations- 
Störung können sowohl am Herzen selbst gelegen 
sein, als auch auf der Entstehung neuer Stromhinder- 
nisse, ausserhalb des Herzens beruhen, nämlich: 

1. Erkrankungen der Herzarterien oder der Herz- 
rausculatur (Myocarditis, Myodegeneratio). 

2. Verschiedene Infectionskrankheiten, welche be- 
kanntlich alle die Leistungsfähigkeit des Herzens ab- 
schwächen (Typhus, Pneumonie, hauptsächlich Influenza). 

3. Recidive von Endocarditis (neue Stromhinder- 
nisse). 

4. Erkrankungen der Körperarterien (durch Alter, 
Alkoholismus, durch Syphilis, Nephritis, Diabetes oder 
durch Gicht) theilweise abhängig vom Herzfehler selbst, 
z. B. bei schwerer Aorteninsu(ficienz. 

5. üeberanstrengungen des Körpers können beim 
Herzkranken unmittelbar einen Herzschwächezustand 
hervorrufen. 

6. Erkrankungen der Athmungsorgane müssen 
durch die Beschränkung der Thoraxarbeit aufs Herz 
eine ungünstige Rückwirkung mit folgender Herz- 
schwäche ausüben, da die während der Athmungsbewe- 
gung auftretenden Druckschwankungen im Thorax, als 
wesentliche Hülfsmittel für die normale Blutcirculation 
dienen. 

Das Stadium der Herzschwäche (Incompensatio 
cordis) kann klinisch in einer acuten und chronischen 
Form beobachtet werden. 

Die acute Form, welche man auch als Collaps 
bezeichnet, ist folgendermaassen zu schildern: Der Puls 
klein und unregelmässig (Delirium cordis), Cyanose, 
kalte Extremitäten, kalter Schweiss, üebelkeit, Er- 
brechen, Trübung des Bewusstseins, verminderte ürin- 
secretion, Lungenödem etc. Kein Herzkranker ist vor 
solchen plötzlichen Anfällen geschützt, und bei jedem 
Anfalle ist die Gefahr sehr gross. Am häufigsten 
kommen Anfälle bei Erkrankungen des Aortenostiums 
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vor, insbesondere wenn der pathologische Process auf 
die Coronararterien übergegangen ist. Die Anfälle, be- 
gleitet von Schmerzen, werden als „Angina pectoris" 
bezeichnet. 

Die chronische Form der Herzschwäche besitzt 
den Symptomencomplex, welcher in gewöhnlichem Sinne 
als Compensationsstörung der Herzkranken bezeichnet 
wird. Dem Entstehen eines ernsteren Bildes der Herz- 
schwäche geht gewöhnlich als Vorbote, ein heftiges Herz- 
klopfen, Lufthunger, Neigung zum Schweissausbruche, 
Verdauungsstörungen, Appetitlosigkeit, Gefühl von Völle 
im Bauch, Druck in der Magengegend nach dem Essen, 
zunehmende Leberschwellung voraus. Auch werden 
früh oft Unregelmässigkeiten des Pulses bemerkt, 
welcher dabei klein und wenig gespannt ist. Die Puls- 
frequenz ist gleichzeitig erhöht, da das Herz durch 
häufige Contractionen die ünvollkommenheit derselben 
zu ersetzen sucht. Ist aber Arteriosclerose oder 
Nephritis vorhanden, dann kann der Puls ziemlich ge- 
spannt erscheinen. Die Klappengeräusche können in 
diesem Stadium wegen Abnahme der Stromgeschwindig- 
keit schwächer, sogar unhörbar werden. Andererseits 
können umgekehrt, durch Dehnung der betreffenden 
Herzabschnitte, die Insufficienzgeräusche deutlich her- 
vortreten durch superponirte relative Insufficienz. Die 
Herztöne werden schwächer. Diese Beschwerden steigen 
allmählich und frische kommen noch hinzu. Die Harn- 
menge vermindert sich, der Urin enthält häufig in 
kleinen Mengen Eiweiss. In den Geweben fängt sich 
Wasser zu stauen an resp. erscheint Schwellung (Oedem) 
der Füsse, der Oberschenkel, der Genitalien und der 
Hände (Hals, Brust und Kopf bleiben meistens frei). 
Es sammelt sich Flüssigkeit in der Bauchhöhle (Ascites), 
in der Brusthöhle (Hydrothorax). Die allgemeine 
Schwellung der Haut wird als Anasarca bezeichnet. 
Dazu gesellt sich Cyanose, Schwellung (starke Füllung 
und Pulsation) der grossen Venen, Dyspnoe, quälender 
Husten mit zähem Schleim (Bronchitis). Dazwischen 
wird der Kranke oft durch Paroxysmen hochgradiger 
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Athemnoth und Brustbeklemmung belästigt. Die ver- 
langsamte Circulation und Erkrankung der Intima hat 
theils im Herzen, theils im Venensystem Thromben- 
bildungen zur Folge, resp. Lungenembolien, welche 
Lungeninfarcte und Lungen blutun gen verursachen. 
Schliesslich entstehen cerebrale Erscheinungen, wie Som- 
nolcnz, Trübung des Bewusstseins etc. (Intoxication mit 
CO2 durch schlecht arterialisirtes Blut). Endlich durch 
allmähliches Versiegen des Pulses und der Athmung 
tritt der Tod ein. Auch kann der Tod plötzlich 
durch Gehirnembolie (Apoplexie) herbeigeführt werden 
oder durch Lungeninfarct, durch Erabolie der Art. 
meseraica (heftige Darmblutungen), durch Pneumonie, 
Erysipel (zu welchem alle ödematösen Kranken sehr 
hinneigen). Die geschilderten Symptome treten bei 
verschiedenen Kranken in verschiedener Combination auf» 

In dem Stadium der Compensationsstörung tragen 
säramtliche Klappenfehler einen gleichen Charakter 
und die verschiedenen Fehler lassen dann nur ein all- 
gemeines klinisches Bild einer hochgradigen Circula- 
tionsstörung erkennen. Das eigenthümlich charakte- 
ristische Gepräge trägt jeder einzelne Klappenfehler 
für sich nur im Stadium der vollen Compensation. 

Das Stadium der Compensationsstörung kann je- 
doch allenfalls nach unbestimmter Dauer in das erste 
Stadium, d. h. in das Stadium der zureichenden Com- 
pensation wieder zurückkehren. 

B. Die einzelnen Klappenfehler. 

Jeder einzelne Klappenfehler kann durch seine 
besonderen, charakteristischen Symptome dia- 
gnostisch von den übrigen unterschieden werden. Die 
Merkmale jedes einzelnen Fehlers treten jedoch, wie 
erwähnt, nur im Stadium der guten Compensation 
hervor, da im Stadium der Herzschwäche sämmtliche 
Fehler klinisch ein und dasselbe Bild einer schweren 
Circulationsstörung darbieten. 
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Die Klappenfehler des linken Herzens (der 
linken Herzhälfte). 
Unter den acquirirten Herzfehlern sind die links- 
seitigen die häufigsten, im Gegensatze zu den ange- 
borenen, welche sehr selten im linken Herzen vor- 
kommen. 

1. Insufficientia mitralis (s. v. bicuspid.) — Mitral- 
insufficienz. (Siehe Taf. IV Fig. 1.) 
Die Mitralinsufficienz ist der häufigste aller Klappen- 
fehler. Bei diesem Fehler macht sich die mechanische 
Störung im Herzen während der Kammersystole 
fi:eltend, indem ein gewisser Theil des Inhalts der linken 
Kammer, durch das Loch der geschlossenen Mitral- 
klappe rückwärts nach dem linken Vorhofe entweicht. 

a) Die anatomischen Oompensationsvorgänge 
im Herzen sind folgende: 
Nach Ausnutzung eigener Reservekraft von Seiten 
des Herzens entsteht. 

1. Eine primäre Dilatation des linken Vorhofes, 
da er durch das Zusammenlliessen zweier Blutströmungen 
einen erhöhten Druck während seiner Diastole erleiden 
niuss. (S. 92, Ges. 2.) 

2. Eine primäre Hypertrophie der rechten 
Kammer, da sie den erhöhten Druck, welcher vom 
linken Vorhof durch den ganzen Lungenkreislauf strom- 
abwärts fortgepflanzt wird, während ihrer Systole aus- 
zugleichen hat. (S.92,Ges.l.) Dilatirt wird der rechte Ven- 
trikel nicht, weil er durch den Schluss der Semilunar- 
klappen während seiner Diastole vom Ueberdrucke ge- 
schont wird. 

3. Eine secundäre Hypertrophie des linken Vor- 
hofs, weil er durch vermehrte Füllung zur Mehrarbeit 
und dadurch gleichzeitig zur Massenvergrösserung an- 
geregt wird. (S. 92, Ges. 2.) 

4. Eine primäre Dilatation der linken Kammer, 
da sie während ihrer Diastole von Seiten des Vorhofes 
einem erhöhten Drucke unterworfen ist. (S. 92, Ges. 2.) 

Ti. V (»rstadter, Synopt. Taf. d. llory,klai)i)Ciifehler. 7 
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5. Eine secundäre Hypertrophie der linken 
Kammer, durch Anregung zur Mehrarbeit in Folge ihrer 
prim. Dilatation resp. ihrer Blutüberfüllung. (S.92,Ges.2.) 

b) Percussion. 
Die absolute Herzdämpfung wird zuerst durch 
die Dilatation des linken Vorhofes nach links ver- 
breitert, lerner durch die hinzutretende Dilatation des 
linken Ventrikels nach unten. Die reine Hypertrophie 
des linken Ventrikels ist percussorisch nicht nachweis- 
bar, da im Allgemeinen die hypertrophischen Wand- 
verdickungen des Herzens, in maximo, nur einige Milli- 
meter betragen können.' 

c) Auscultation. 

Mau hört ein systolisches Geräuscli, welches 
am Loch der geschlossenen Mitralklappe von dem 
regurgitirenden Blutstroiu gebildet wird. Dies Geräusch 
ist in stehender Position des Patienten durch den Gegen- 
einfluss der Schwere auf das regurgitirende Blut weniger 
stark hörbar als beim Liegen. — Der Auscultations- 
punkt entspricht den Mitraltönen resp. liegt über der 
Herzspitze (s. S. 50 u. 51, 1). 

Der systolische Mitralton kann sowohl fehlen, 
wie erhalten sein, — der diastolische ist leise. Der 
n. Pulmonalton ist accentuirt, d. h. deutlich ver- 
stärkt durch die abnorm verstärkte Anspannung der ge- 
schlossenen Pulmonalklappen von Seiten des rück- 
prallenden Blntes aus dem überfüllten Lungenkreislaufe, 
was manchmal gleichzeitig einen Pulmonalklappen stoss 
hervorruft. Diese Accentuation ist das sicherste 
Symptom der Hypertrophie des rechten Ventrikels 
und schwindet bei Oompensationsstörungen durch das 
Entstehen einer secundären resp. einer Schwächedilata- 
tion der rechten Herzhälfte. 

d) Der Spitzenstoss rückt nach unten und 
aussen (Zeichen der Dilatation des linken Ventrikels) 
und ist dabei verstärkt und verbreitert (Zeichen der 
Hypertrophie). 
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e) Der Puls ist weich (wenig gespannt), etwas be- 
schleunigt. Diese Pulseigenschaft beruht auf einer vaso- 
motorischen Entspannung der Gefässe und hat eine 
compensatorische Bedeutung, da durch den verminderten 
Arterienwiderstand die regurgitirende ßlutmengc ver- 
kleinert wird. Durch diese Entspannung ist der Puls 
zur Dikrotie geneigt (s. S. 76, 2). 

Epigastrische Pulsation meist vorhanden. 

Sonstiges. Das systolichc Geräusch ist zuweilen 
auch fühlbar: „systolisches Schwirren", „Katzen- 
schwirrcn" (Fremissement cataire). 

Lungen puls. Bei hochgradiger Mitralinsufficienz 
kann eine Pulsation der Lunge an der Thoraxwand pal- 
patorisch wahrgenommen werden; diese diffuse PuLation 
stammt von den gedehnten Lungencapillaren und -venen. 

Tiefstand der Lungengrenze (durch Lungen- 
starre). Die dauernde Blutüberfüllung der Lunge führt 
zur sog. „cardialen Lungenstarre" (braune Indunation), 
wobei die Excursionen der Lunge sehr beschränkt und 
ihre Grenzen erweitert werden. 

Verhalten der Respiration. Durch verlang- 
samte Circulation im Lungenkreislaufe wird die Blut- 
oxydation im Organismus beschränkt, weshalb Dyspnoe 
entsteht. Auch wird das Athmen theilweise durch den 
direkten Einfluss des mangelhaft mit Sauerstoff ver- 
sehenen Athemcentrums beschleunigt und vertieft. 

Bei hochgradigen Mitralfehlern kann ein Ver- 
schwinden des L Mitraltones oder sämmtlicher Töne des 
linken Herzens vorkommen, was in diesem Falle durch 
Abschwächung oder Fehlen der mechanischen ton- 
erzeugenden Bedingungen bedingt wird; bei starker 
Läsion der Klappen bleibt eben ihre Spannung gering, 
weil das Blut sehr leicht nach dem Vorhofe entweicht, 
wodurch die Tonbildung beeinträchtigt wird. 

Unterschied des systolischen Mitral- und Aorten- 
geräusches. 
Das systolische Mitralgeräusch beginnt genau am 
Anfange der Kammersystole, gleichzeitig mit dem L Mi- 
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traltone, da das Blut gleich am Anfange dieser Herz- 
phasis regurgitirt. Bei der Aortenstenose hingegen tritt 
das systolische Geräusch erst im Beginne der Aus- 
treibungszeit hervor, was eine Verspätung des Geräu- 
sches gegenüber dem I. Aortenton bedingt. Dieser Um- 
stand kann eine diagnostische Bedeutung haben. 

Vorkommen einer Spaltung oder Verdoppelung des 
II. Tones, weil durch den erhöhten Druck im Lungen- 
kreislaufe die Pulmonalklappen frühzeitiger schliessen, 
als in der Norm, also mit dem Schlüsse der Arten- 
klappen nicht zusammentreffen, daher jeder einzelne Ton 
besonder hörbar ist. 

2. Stenosis mitralis (s. ostii venosi sinistri) 
— Mitralstenose -- (s. Taf. IV, Fig. 2). 
Nach der Mitralinsufficienz ebenfalls häufiger Klap- 
penfehler, bei dem das Hinderniss am linken venvösei> 
Ostium liegt und sich während der Kammerdiastolo 
geltend macht. 

a) Die compensatorischen Vorgänge sind: 

1. Primäre Dilatation und Hypertrophie des 
linken Vorhofes, da er sowohl während seiner Diastole 
wie auch seiner Systole einem üeberdruck unterworfen« 
ist (Ges. 3). 

Der Ucberdruck, dem der Vorhof in seiner Dia- 
stole unterworfen ist, stammt von Seiten des zufliessen- 
den Blutes, welches nur mangelhaft in die erschlaffte 
Kammer abfliessen kann. Diese übermässige Blutmenge 
hat der Vorhof folglich durch die verengte .Stelle hin- 
durchzupressen, was eine Mehrarbeit während seiner 
Systole resp. eine Hypertrophie hervorruft. Beides ge- 
jschieht im Stadium der Kammerdiastole. 

2. Primäre Hypertrophie des rechten Ventrikels. 
Da der linke Vorhof mit seiner geringen Muskelkraft 
trotz seiner Mehrarbeit sich nie vollständig entleert, ist 
das vom Lungenkreislaufe abfliessende Blut einem Ueber- 
drucke unterworfen, um so mehr, da die Einmündung^ 
des linken Vorhofes keine Ventile besitzt, weshalb 
Avährend seiner Svstole ein Theil des Blutes rückwärts 
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in die Lunge direct zurückgepresst wird. Diesen üeber- 
druck strebt die rechte Kammer während der Systole 
zu überwinden, daher ihre primäre Hypertrophie (Ges. 1). 

Primär dilatirt wird der rechte Ventrikel nicht, da 
er durch seine Semilunarklappen während seiner Dia- 
stole vom Ueberdruck verschont wird. 

Für Veränderungen des linken Ventrikels liegt bei 
der Mitralstenose kein besonderer Grund vor. 

b) Die Herzdämpfung wird durch die Dilatation 
des linken Vorhofes nach links und oben verbreitert. 

c) Die Auscultation crgiebt ein diastolisches Ge- 
räusch über der Herzspitze, häufig auch fühlbar. 

Das diastolische Geräusch der Mitralstenose kann 
verschiedene Modificationen vorstellen; es kann als ein 
rein präsystolisches, als präsystolisch verstärktes oder als 
doppelt verstärktes Geräusch erscheinen (s. S.50 u. 51, 2). 

Der IL Pulnionalton ist verstärkt (accentuirt) aus 
derselben Ursache wie bei der Mitralinsulficienz (Hyper- 
trophie des rechten Ventrikels). 

Häufig hört man eine Spaltung oder Verdoppelung 
des IL Tones (wie bei der Mitralinsufficienz), selten 
einen präsystolischen Ton der Mitralis. 

Der dreitheilige Rhythmus der Töne, welcher durch 
den präsystolischen Ton bedingt ist, bietet oft das ein- 
zige auscultatorische Symptom der Mitralstenose. 

Die Mitralstenose verläuft am häufigsten von den 
Klappenfehlern ohne Geräuschbildung. 

d) Der Spitzenstoss ist nicht verstärkt, oft nach 
links verschoben und diffus. 

e) Der Puls ist klein, gespannt und verlangsamt, weil 
die Arterien vasomotorisch contrahirt resp. gespannt sind. 

Das Verhalten der Respiration, der Lungenpuls, 
der Lungenstarre, die Pulsatio epigastrica, — wie bei der 
Mitralinsufficienz. 

3. Insufficientia v.v. aortae — Aorteninsuffi- 
cienz — (s. Taf. IV, Fig. 3). 
In Folge des mangelhaften Schlusses der Aorten- 
klappen entweicht während der Kararaerdiastole ein 
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Theil des Blutes aus dem Aortenstamme nach der 
Kammer zurück. 

a) Die compensatorischen Vorgänge sind: 

1. Primäre Dilatation des linken Ventrikels, 
da er einen Ueberdruck im diastolisch erschlafften 
Zustande zu ertragen hat (Ges. 2). Dieser Ueberdruck 
wird durch Zusammentreffen zweier Blutstörungen — 
aus dem Vorhofe und der Aorta — bedingt. 

2. Eine secundäre Hypertrophie des linken 
Ventrikels, da er seinen vermehrten Inhalt durch Mehr- 
arbeit (kräftigere Systole) vorwärts zu schaffen sucht 
(Ges. 2); damit ist die Compensation des betreffenden 
Fehlers vollendet. 

Durch die vergrösserten Systolen des linken Ven- 
trikels wird häufig eine dilfuse Erweiterung der Aorta 
verursacht, was sich durch eine deutliche Pulsation 
und Dämpfung in der Gegend der obersten rechten 
In tercos talräume äussert (Verwechslung mit Aneurysmen). 

Eine Rückwirkung auf den Lungenkreislauf und 
folglich auf den rechten Ventrikel kann nur bei Er- 
schlaffung des linken Ventrikels, d. h. bei einer Com- 
pensationsstörung stattfinden. In diesem Falle entsteht 
durch die mangelhafte Entleerung des linken Ventrikels 
ein Hinderniss für den linken Vorhof, welches sich auf 
den ganzen Lungenkreislauf bis zum rechten Ventrikel 
fortpflanzt und zu Cyanose, Dyspnoe, Oedem u. s. w. 
führt, um so mehr, wenn die Erlahmung des linken 
Ventrikels sich zu dessen Dilatation gesellt, woraus 
noch eine relative Mitralinsufficienz entsteht. 

b) Die Herzdämpfung ist stark nach links ver- 
breitert; oft reicht dieselbe bis zur linken Axillarlinie. 

c) Die Aorteninsufficienz giebt ein diastolisches 
Geräusch an der Auscultationsstelle der Aorta (s. S. 
50 u. 52, 3). Die Intensität dieses Geräusches steigt 
bei stehender Position, weil dann der Einfluss der 
Schwere die Regurgitation begünstigt (im Gegensatz zu 
der Mitralinsufficienz). 

Der II. Aorten ton ist, den Veränderungen der 
Aortenklappen entsprechend, häufig abgeschwächt; erkann 
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aber auch unverändert bleiben, oder durch die gesteigerte 
systolische Aortenfüllung sogar verstärkt erscheinen. 

Bei der Aorteninsufficienz ist nicht selten neben 
dem diastolischen auch ein systolisches Geräusch an 
der Aorta zu hören, ohne dass eine Aortenstenose 
gleichzeitig vorhanden ist. Diese Erscheinung mag von 
zufälligen Rauhigkeiten an den Klappen oder von einer 
erhöhten Stromgeschwindigkeit in Folge von zu sehr 
voluminösen Systolen abhängig sein. Eine gleichzeitige 
Aortenstenose auszuschliessen, dient der charakteristische 
Puls der Aorteninsufficienz. 

d) Der Spitzenstoss ist weit nach links (nicht 
selten bis zur Axillarlinie) und unten verlagert, stark 
hebend und verbreitert. 

e) Als charakteristisches Symptom für die Aorten- 
insufficienz dient der „Pulsus celer'' und die damit zu- 
sammenhängenden Erscheinungen, der Capillarpuls, der 
einfache und verdoppelte Arterienton, das Duroziez'- 
sche Doppelgeräusch, der (selten vorkommende) penetri- 
rende Venenpuls, auch der (seltene) arterielle Leberpuls. 

Alle diese Erscheinungen, welche übrigens nicht 
immer in gleichem Maasse ausgesprochen sind, treten 
am deutlichsten bei guter Compensation hervor und 
werden beim Erlahmen des Herzens undeutlicher. 

Bei der Aorteninsufficienz ist es oft auffallend, 
(lass sogar im Stadium der Compensationsstörung die 
Pulsbeschafifenhcit noch gut erscheint. Dies hängt 
unter Anderem damit zusammen, dass der Puls auch 
bei schlechter Arterienfüllung seine Celerität nicht ver- 
liert, was immer den Eindruck eines verhältnissmässig 
^uten Pulses hinterlässt. 

4. Stenosis aortae (s. ost. art. sin.) — Aorten- 
stenose — (siehe Taf. IV, Fig. 4). 

a) Dieser Herzfehler bietet der Systole des linken 
Ventrikels ein Hinderniss, welches seine primäre 
Hypertrophie hervorruft (Ges. 1), womit der Fehler com- 
pensirt wird. 
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b) Die Hypertrophie, wie überhaupt alle Hyper- 
trophien, ist percussorisch nicht nachweisbar und ver- 
räth sich nur durch eine Verstärkung des Spitzenstosses, 
resp. die Herzdämpfung kann normal bleiben. Im 
Laufe der Zeit kommt in Folge von Circulations- 
ctörungen eine secundäre Dilatatioa des linken Ventrikels 
hinzu, welche anatomisch fixirt und dadurch percusso- 
risch nachweisbar werden kann. 

Durch Compensationsstörungen kann die Aorten- 
stenose eine ähnliche Rückwirkung auf den Lungen- 
kreislauf und das rechte Herz haben, wie die Aorten - 
insufficienz. 

c) Die Auscultation ergiebt ein systolisches Ge- 
räusch an der Auscultationsstelle der Aorta, welches 
oft fühlbar und sogar auf Distanz hörbar ist (s. S. 50 
u. 52, 4). 

Dieses Geräusch ist sehr intensiv, weil die geräusch- 
bildenden Bedingungen hier sehr günstig sind (grosse 
Stromgeschwindigkeit an einer erheblichen Stromenge). 
Die Töne haben nichts Charakteristisches. 

d) Der Spitzenstoss ist nicht abgeschwächt, oft 
ein wenig verstärkt, etwas nach links verlagert. 

e) Ein wichtiges Symptom der Aortenstenose ist 
ihr „Pulsus tardus", wobei die Spannung der träge 
verlaufenden Pulswelle im Stadium der Compensation 
gar keine zu niedrige ist. Oft ist in diesem Stadium 
der Puls nicht blos „tardus", sondern auch „rarus'', 
d. h. wenig frequent (60 — 40), welch letztere Erschei- 
nung dem Herzen seine Arbeit wesentlich erleichtert. 

Die Klappenfehler des rechten Herzens 
(der rechten Herzhälfte). 

Im rechten Herzen kommen die Klappenfehler am 
häufigsten als angeborene vor und sind, im Gegen- 
satz zu den linksseitigen, als erworbene sehr selten. 
Ausserdem treten die acquirirten rechtsseitigen Klappen- 
fehler selten selbstständig auf; sie erscheinen am 
häufigsten als Folge resp. als Complication — der links- 
seitigen. 
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1. Insufficientia tricuspidalis — Tricuspidal- 
insufficienz — (s. Taf. V, Fig. 1). 

Dieser Fehler erscheint häufig als relative In- 
sufficienz, hervorgerufen durch den linksseitigen Klappen- 
fehler, seltener als angeborene Insufficienz rait ana- 
tomisch veränderter Klappe. 

Die Tricuspidalinsufficienz verursacht bedeutend 
schwerere Circulationsstörungen als die Mitralinsufficienz, 
weil dieser Fehler nur in beschränktem Maasse com- 
pensirt werden kann. Nur der eine schwache Vor- 
hof, der rückwärts des Fehlers liegt, hat die ganze 
Compensationsaufgabe zu erfüllen. 

a) Die Compensationsvorgänge sind: 

1. Eine primäre Dilatation des rechten Vorhofes, 
weil er durch das regurgitirende Blut einem erhöhten 
Drucke während seiner Diastole unterworfen ist (Ges. 2). 

2. Eine darauffolgende secundäre Hypertrophie, 
weil der rechte Vorhof während seiner Systole eine ver- 
mehrte Blutmenge zu befördern hat, resp. zur Mehrarbeit 
angeregt wird (Ges. 2). 

3. Eine primäre Dilatation des rechten Ventrikels, 
da er von Seiten des Vorhofes einer grösseren diasto- 
lischen Füllung unterworfen ist (Ges. 2). 

4. Eine secundäre Hypertrophie des rechten Ven- 
trikels, da er grössere Blutmengen während seiner 
Systole zu befördern hat (Ges. 2). 

Bei dem allen kann bei diesem Fehler die Com- 
pensation nur unvollständig sein, erstens weil das Blut 
vom rechten Vorhof nicht ausschliesslich in die rechte 
Kammer befördert wird, sondern ein gewisser Theil 
durch die klappenfreie Venenmündung in die Venen- 
stämme zurückfliesst; ausserdem aber, weil der rechte 
Vorhof wegen seiner Muskelschwäche unfähig ist, sich 
dem Bedürfnisse anatomisch anzupassen, d. h. genügend 
zu hypertrophiren. Wegen der mangelhaften Con- 
tractionen des rechten Vorhofes muss eine Ußberfüllung 
des , Venensystems stattfinden, da bei solchen Ver- 
hältnissen das Einfliessen des venösen Blutes in das 
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rechte Herz nur von der Thoraxaspiration abhängig 
wird. 

Die Prognose der Tricuspidalinsufficienz ist aus 
den angeführten Gründen eine viel schlimmere als die- 
jenige der Mitralinsufficienz. 

b) Percussorisch charakterisirt sich dieser Fehler 
durch Dilatation des rechten Vorhofes und Ventrikels, 
resp. die Herzdämpfung ist nach rechts, besonders 
nach oben verbreitert. 

^ c) Die x\uscultation ergiebt ein systolisches 
Geräusch an der Auscultationsstelle der Tricuspidalis (s. 
S. 50 u. 52, 5). Der IT. Pulmonalton kann im Stadium 
der Corapensation normal stark, bei der Compensations- 
störung abgeschwächt sein. Die übrigen Töne ver- 
halten sich analog wie bei der Mitralinsufficienz. 

d) Der Spitzenstoss ist nicht verlagert. 

ej Der arterielle Puls kann im Stadium der Com- 
pensation, welche hier übrigens niemals eine vollständige 
ist, normal erscheinen. Bei gestörter Compensation 
fällt sehr rasch die Spannung der Arterien, resp. ent- 
steht sehr rasch eine gefahrdrohende Kleinheit des 
Pulses. 

Das wichtigste und charakteristischste Symptom 
dieses Fehlers ist der herzsystolische (positive, regur- 
gitirende) Venenpuls, der an den Jugularvenen, häufig 
auch an der Leber — (herzsystolischer) Lebervenen- 
puls — , oft sogar an den Hautvenen des Körpers nach- 
zuweisen ist. Dieser Venenpuls ist sogar im Stadium 
der Compensation vorhanden und wird oft von einem 
systolischen Tone über der Jugularis begleitet, welcher 
durch eine systolische Anspannung der Venenwand 
und der Bulbusklappcn entsteht. 

2. Stenosis tricuspidalis (s. ost. ven. d.) 

— Tricuspidalstenose (s. Taf. V, Fig. 2). 

Dieser Klappenfehler kommt überhaupt sehr selten 
vor und ist, wie die Tricuspidalinsufficienz, schwer 
und nur für kurze Zeit annähernd compensirbär, 

a) Die Compensationsvorgänge sind: 
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1. Eine primäre Dilatation des rechten Vorhofes, 
da er wegen des vor ihm liegenden Hindernisses von 
rückwärts aus während seiner Diastole überfüllt wird 
(Ges. 2). 

2. Eine secundärc Hypertrophie des rechten Vor- 
hofes, da er eine vergrösserte Blutmenge durch ein ver- 
engtes Ostium systolisch durchzupressen hat (Ges. 2). 
Für die Antheilnahme des rechten Ventrikels an der 
Compensation liegt kein Grund vor, überhaupt ist bei 
diesem Fehler sowie bei der Mitralinsufficienz eine 
vollkommene und andauernde Compensation unmöglich. 

b) Percussorisch ist eine Dilatation des rechten 
Vorhofes, resp. eine Erweiternng der Herzdämpfung 
rechts nach oben nachweisbar. 

c) Die Auscultation last ein diastolisches, prä- 
systolisch verstärktes oder ein präsystolisches Geräusch 
über der Tricuspidalis constatiren (s. S. 50 u. 52, 6). 
Der U. Pulmonalton verhält sich wie bei der Tricuspi- 
dalinsufficienz. Der Tricuspidalton, sowie andere Töne 
können im Stadium der Compensation normal erscheinen. 

d) Der Spitzenstoss schwach. 

e) Der Puls oft klein, weich. 

3. Insufficientia v.v. art. pulm. — Pulmonal- 
insufficienz — (s. Taf. V, Fig. 3). 
Ein äusserst seltener, meist angeborener Klappen- 
fehler, wirkt auf den Lungenkreislauf analog wie die 
Aorteninsufficienz auf den Körperkreislauf. 

a) Die Compensationsvorgänge sind analog den- 
jenigen der Aorteninsufficienz, und zwar: 

1. Eine primäre Dilatation des rechten Ventrikels. 

2. EinesecundäreHypertrophiedes rechten Ventrikels. 

b) Percussorisch ist eine Dilatation des rechten 
Ventrikels nachweisbar, d. h. eine Verbreiterung der 
Herzdämpfung nach rechts. 

c) Die Auscultation ergiebt ein diastolisches Ge- 
räusch an der Auscultationsstelle derPulmonalis (s. S. 50 
u. 53, 7). Die Töne sind, wie bei der Aorteninsuffi- 
cienz, gewöhnlich normal. 
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d) Der Spitzenstoss wie oben, 

e) Der Radialpuls ist kein „Pulsus celer", da die 
Celerität sich nur auf die Art. pulmonalis beschränkt, 
welche unserem Tastsinne entgeht, und höchstens 
durch auffallende Pulsation der Art. pulmonalis sich 
verräth. 

4. Stenosis art. pulra. (s. ost. art. d.) — Pulmo- 
nalstenose (s. Taf. V, Fig. 4). 
Dieser Fehler ist von allen angeborenen der 
häufigste. 

a) Die Compensationsvorgänge sind: 

1. Eine primäre Hypertrophie des rechten Ven- 
trikels, analog wie bei der Aortenstenose (Ges. 1). Bei 
Compensationsstörungen gesellt sich eine secundäre 
Dilatation des rechten Ventrikels hinzu, was schon auf 
Herzschwäche hinweist. 

b) Die Hypertrophie allein ist, wie bekannt, per- 
cussorisch nicht nachweisbar, dagegen kann die Er- 
schlaffungsdilatation nachgewiesen werden, um so deut- 
licher, wenn sie schon bleibend geworden ist. Dann 
starke Verbreitung nach rechts. 

c) Die Auscultation ergiebt ein systolisches Ge- 
räusch an der Auscultationsstelle der Pulmonalis und 
über dem rechten Ventrikel. Oft pflanzt sich dieses 
Geräusch über die ganze Lunge fort, nicht in der 
Richtung der Halsgefässe (s. S. 50 u. 53, 8). Die Töne 
bleiben im Allgemeinen normal. 

d) Der Spitzenstoss etwas nach links verlagert. 

e) Der Puls ohne Besonderheiten — klein. 
Starke epigastrische Pulsation. 

Wichtig für die Diagnose dieses Fehlers ist sein 
ausschliesslich angeborenes Auftreten, und dass er 
häufig mit Lungentuberculose und mit Trommelschlägel- 
fingern combinirt vorkommt. 

(üeber Sphygmomauometrie und über sonstige Er- 
krankungen des Herzens etc. s. Anhang.) 
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V. Erklärung der synoptischen 
Tafeln I, II u. IIL 

(Die Erklärung der Tafeln IV und V ist an den be- 
treffenden Tafeln angegeben.) 



Tafel I. 

Fig. 1. Die Projectionsstellen der Herzgreiizeu wieder 
einzelnen Herzklappen (s. Text S. 2 — 4). 

Die rotheil Pfeile an den Projectionsstellen 
der Mitralis und der Aortenklappen bezeichnen 
die Verschiebung der Auscultationspunkte der 
betreffenden Klappen (s. Text S. 38). 
Fig. 2. Die Hauptverzweigungen der Blutgefässe des 
Kreislaufes (s. Text S. 14). 

C, d. = Cor dcxtrum. 

A. p. = Art. pulmonalis. 

F. = Pulniones. 

V. V. p. = Venae pulmonales. 

C. s. = Cor sinistinim. 

A. = Aorta. 

( A. h. = Art. hepatica. 

T. c. = Truncus coeliacus ■! A.v. = Art.ventriculi. 

l A. 1. = Art. lienalis. 

A. m. s. = Art. meser. sup. 

A. m. i. = Art. meser. inf. 

A. r. = Art. renalis. 

V. = Ventriculus. 

L. = Lien. 

r. = Intestina. 

H. = Hepar. 

R. = Henes. 
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K. i. = Extremitates inferiores etc. 

V. p. = Vena portac (das Pfortadersystem), mit 
ihren Stämmen: V. gastr., V. lienalis und 
V. V. intestinorum (s. Text S. 16). 

V. h. = Vena hepatica. 

V. e. i. = Vena cava inf. 

Im Kreislauf der Leber ist das Verhältniss 
zwisclien dem Capillarnetze der Art. hepatica 
und der V. i)ortae schematisch angedeutet (s. 
Text S. 16). 

Im Kreislauf der ^'iere ist die Entstehung 
eines doppelten Capillanietzes aus der Art. 
renalis etc. ersichtlich (s. Text S. 16). 
Fig. 3. P. stellt die Curye des Blutdrucks dar, deren 
Ordinate sich proportional der Entfernung von 
der Triebkraft (Herzkammer) verkleinert (s, 
Text S. U— 15). 

V.V. stellt die Strömungsgeschwindigkeit der 
Blutmasse vor, welche an beiden Enden des 
Kreislaufes ihr Jlaximum, in der Mitte (Capil- 
laren) ihr Minimum besitzt (s. Text S. 15 — 16). 
Der Gesammtquerschnitt des Strombettes ist 
durch eine negative (nach unten convexe) Ourve 
angegeben. 

Tafel II. 

Fig. 1. Stellt die vordere Wand eines Torso vor, an 
welcher die Orientirungslinien angegeben sind: 
Zu beiden Seiten der Medianlinie befinden 
sich die Sternallinien und mehr nach aussen, 
in der Mitte zwischen Sternal- und Mamillar- 
linien — die Para Sternallinien. 

Durch eine dunklere Schattirung an der 
Thoraxwand ist die normale (absolute) Herz- 
dämpfung bezeichnet. 

Die Auscultationspunkte sind als vier durch- 
löcherte Kreise angegeben, in w^elche mittelst 
eines Schiebers die einzelnen Buchstaben ^S" 
oder„D" abwechselnd eingestellt werden können. 
Beim Einstellen eines der beiden Buchstaben 
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(^S" = systol.-Geräusch, „D'' diastolisches) in 
einen beliebigen AiiSGultationspunkt, erscheint 
automatisch an dem unteren Querschlitz gleich- 
zeitig die Benennung des entsprechenden Herz- 
klappenfehlers (s. Text S. 50—53). 

13ei vollem Hinaufschieben des bewegliclien 
Streifens (Schiebers) erscheinen an jedem der 
einzelnen der Auscultationspunkte die ihm ent- 
sprechenden Buchstaben ^A'^ (Aorta), „P" 
(Pulmonalis), „B" (Bicuspidalis), „T" (Tricuspi- 
dalis), während am unteren Schlitze, gleichzeitig 
die symbolische Darstellung der acustischen 
Eigenschaften der normalen Herztöne zum Vor- 
schein kommt (s. Text S. 10—11 und S. 37). 

Fig. 2. Stellt das topographischeVerhältniss des Herzens 
zu Leber und Magen dar (s. Text S. 5) und 
die Projection der einzelnen Herzabtheilungen 
wie der Herzklappen (s. Text S. 3 — 4). 

Fig. 3. Diese transparente Figur enthält das Rippen- 
gerüst nebst den vorderen Lungengrenzen (s. 
Text S. 5) und dient zur genauen Bestimmuii:: 
der Projectionsstellen der einzelnen HerztheiK? 
resp. -Klappen etc. an der vorderen Thorax- 
Avand wie auch des topographischen Verhält- 
nisses des Herzens zu den benachbarten Organen 
etc. Zu diesem Zwecke wird mittelst der Fig. 3 
die Fig. 1 oder 2 bedeckt. 

Fig. 4. Stellt die Elementargesetze der Herzgeräusch- 
bildung schematisch dar (s. Text S. 46 bis 
47). (Die schwarze Farbe bezeichnet nur 
pathologische Vorgänge. Der grosse schwarze 
Pfeil zeigt die Richtung des normalen Blut- 
stromes.) 

Tafel in. 

Fig. 1. Schema der beiden Herzhälften (s. Text S. 1) 
in Verbindung mit dem Kreislaufe, wobei das 
Verhältniss des Blutdrucks (sowohl im Körper- 



Digitized 



by Google 



— 112 — 

wie auch im J^uugenkreislaufe) durch die Ordi- 
nate angegeben ist. 

Diese Figur dient als allgemeines Schema 
für die Tafeln der einzelnen Herzklappenfehler, 
wobei die betreffenden Fehler hineingezeichnet 
sind. 
Fig. "2. Schema einer vollendeten „Herzevolution" (s. 
Text 8. 7—9). 

Aeusserer Kreis = Vorhöfe, innerer Kreis = 
Kammern. 

Dunkeler Theil der Kreise = Systole, heller 
Theil = Diastole. 
1 — 2 = Vorhofssystole, 

IAA. = Verschl.-Zr. 
ß. = Austreib.-Zi. 
CC.=Verharr.-Zt. 
3 — 10 = Vorhofsdiastole, 
8 — 2 = Kammerdiastole, 
8 — 10 = Herzpause. 

B. T. (venöse Klappen), und S. S. (arteriöse 
Klappen), in geschlossenen — Ringen = Schluss, 
— in offenen = Oeffnen der betreff. Klappen. 
Fig. 3. Stellt das Sphygmogramm eines normalen Pulsen 
vor (s. Text S. 70). Die PuLscurve ist in ein 
Herzcyklus-Schema (s. Text S. 7) so hinein- 
gestellt, dass jeder ihrer Theile mit den ent- 
sprechenden Herzphasen (s. Text S. 8) über- 
einstimmt. 

R. = Rü(*kstosselevation, e. e. = Elasticitäts- 
elevation. 

Das Schema fängt mit der Kammersystole 
an, weil die Pulscurve von der Kammeractioii 
und nicht vom Vorliofe abhängt. (Demgemäss 
fängt die Kamraersystole mit der Ziffer „1- 
und nicht wie bei Fig. 2 — mit „3" an.) 

Die Momente — des Schliessens und Oeffneus 
der Herzklappen (s. Text S. 8—9), der Ent- 
stehung der Herztone (s. Text S. 11), dej* 
Bildung des Spitzenstosses (s. Text S. 9), sind 
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an den entsprechenden Stellen des Schemas 
angegeben. 

Die drei Stadien der Kammersystole (s. Text 
S. 8 — 9) sind mit den Buchstaben A. B. und 
C. bezeichnet. 

Die verschiedene Dauer der beiden Herz- 
töne und der beiden Pausen (s. Text S. 11) 
ist unten am Schema leicht ersichtlich. 
Fig. 4. Stellt schematisch die Abnormitäten der Herz- 
action (des Herzschlages) dar, welche als Herz- 
bigeminie, Hemisystolie und Systolia 
alternans bekannt sind (s. Text S. 26). Aus 
dem Schema ist ersichtlich, dass die Herz- 
contractionen als Doppelschlag in Gruppen 
erscheinen, welche untereinander durch grössere 
Pausen getrennt sind, w^obei immer der zweite 
Schlag jeder Gruppe kleiner ist als — der 
erste. 

„Pause p." ist die kleine Pause zwischen 
den beiden Schlägen einer jeden Gruppe. 

„Pause m.'^ ist die grössere Pause, welche 
die einzelnen Gruppen trennt. 

Die Grösse der Kreise stellt die Grösse der 
Herzcontraetionen dar. 

Das Fehlen der Contraction einer Herzhälfle 
ist durch das Fehlen der Farbe der betreifenden 
Kreishälfte bezeichnet. 



L. Vorstädter, Synojit. Taf. <1. Herzklappenfehler. v^ 
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VI. Anhang. 



1. Sphygmomanometrie. 

Die Sphygraomanometrie hat zur Aufgabe, den 
Blutdruck am unverletzten menschlichen Körper zu 
messen, v. Basch gelang es, den Druck, welcher das 
Fortschreiten der Pulswelle eben verhindert, instrumentell 
nach verbessertem Princip zu messen. Das „Sphygmo- 
manoraeter" von v. Basch besteht aus einer mit Wasser 
gefüllten Pelotte, welche mit einem Metallfedermano- 
meter in Verbindung steht. Mittelst der Wasserpelotte 
wird der Puls bis zum Verschwinden unterdrückt, wobei 
der Druck am Manometer abzulesen ist. Von den ver- 
schiedenen derart gebräuchlichen Vorrichtungen ist das 
Sphygmomanometer von Potain, Mosso, Hürthle, 
v. Frey u. A. zu erwähnen. Neuerdings ist von 
Gärtner ein Sphygmomanometer („Tonometer") con- 
struirt worden, weiches als sehr zweckmässiges In- 
strument zu betrachten ist. 

2. Angeborene Herzfehler — Vitia cordis eongenita. 

Entstehen durch fötale Endocarditis oder durch 
Hemmung in der Entwickelung. In Folge der fötalen 
Endocarditis erscheinen am häufigsten Fehler der Pulmo- 
nalis und die Tricuspidalstenose, zuweilen Verengerung 
nicht der arteriellen Ostien selbst, sondern des Conus 
der Aorta oder Pulmonalis. Als Entwickelungsanomalie 
kommen hauptsächlich in Betracht: Defecte in der 
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Scheidewand der Ventrikel und der Vorhöfe, besonders 
Offenbleiben des foramen ovale und des ductus arter. 
Botalli. Durch das offene foramen ovale gelangt ein 
gewisser Theil des venösen Blutes vom rechten Vorhofe 
direct in die linke Herzhälfte, ohne vorher die Lunge 
zu passiren, resp. ohne vorher oxydirt zu werden, wo- 
durch im Körperkreislaufe immer gemischtes (arteriöses 
und venöses) Blut circulirt. Die Kranken sind stets 
stark cyanotisch (Blausucht) und haben Neigung zu 
schweren Compensationsstörungen, zu Tuberculose etc. 
Als Zeichen constant gestörter Circulation besitzen die 
Kranken TrommelschJägelfinger mit Cyanose der Nägel. 

3. Krankheiten des Herzmuskels. 

a) Idiopathische (primäre) Herzhypertrophie. 
Eine Hypertrophie des Herzmuskels kaYin bei ganz nor- 
malen Herzventilen stattfinden, falls das Herz durch 
gesteigerte Widerstände im Kreislaufe zur andauernden 
Mehrarbeit veranlasst wird. Bei abnormen Widerständen 
im grossen — (Körper-) Kreislaufe hypertrophirt der 
linke Ventrikel wie z.B. bei Arteriosklerose, bei Schrumpf- 
niere (erhöhter Blutdruck in Folge der toxischen Con- 
tractur der kleinen Gefässe) etc., während bei Emphysem, 
bei Lungenatelectase, bei Kyphoscoliosis etc., resp. wo 
der gesteigerte Widerstand den kleinen — (Lungen-) 
Kreislauf betrifft — eine Hypertrophie des rechten 
Ventrikels entsteht. Auch kann eine Hypertrophie durch 
langdauernde körperliche Anstrengungen, wie auch durch 
überreichliche Flüssigkeitsaufnahme etc., durch toxische 
Einwirkungen (Tabak, Alkohol) etc. stattfinden. (Die 
physikalischen Kennzeichen s. Text „Untersuchung des 
Herzens" u. s. w. S. 22.) 

b) Idiopathische Herzdilatation entsteht ent- 
weder aus mechanischen Ursachen resp. als secundär 
durch Schwächung des hypertrophirten Herzens oder aus 
rein nutritiven (degenerativen) Ursachen, wobei durch Ab- 
nahme der Resistenzfähigkeit des Herzmuskels jeder, 
sogar wenig gesteigerte Blutdruck die Herzhöhlen er- 
weitern kann. Nutritive (primäre) Dilatationen des 
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Herzens kommen also vor bei febrilen Zuständen, bei 
Infectionskrankheiten, bei Blutverlusten, bei manchen 
Vergiftungen (Alkalien oder Mineralsäuren) etc., bei 
Verfettung und bei entzündlichen Veränderungen des 
Herzmuskels, bei Verengerung der Coronararterien 
oder -Venen u. s. w. Auch wurden Dilatationen 
einfach bei übermässigen Körperanstrengungen etc. 
(acute Dilatation) beobachtet. Die Dilatationen führen 
zu der sog. „relativen Insufficienz'' mit Bildung von 
systolischen Geräuschen, (üeber die physikalischen 
Kennzeichen etc. s. Text „Untersuchung des Herzens" 
u. s. w. S. 22.) 

c) Herzschwäche — Debilitas cordis — 
(Weakened heart). Darunter versteht man eine 
Herzinsufficienz ohne vorhergehende Hypertrophie, theils 
mit und theils- ohne Dilatationen, welche entweder 
toxischer Herkunft (Alcoholismus, Nicotin Vergiftung etc.) 
sein kann ouer durch infectiöse Gifte (Diphtherie, 
Typhus etc.) entsteht, auch sich bei allgemeiner Unter- 
ernährung (Inanition, Anämie, Marasmus senilis) ent- 
wickelt. 

d) Fettherz — Cor adiposum — (Obes.itas 
cordis). Darunter versteht man eine Anhäufung von 
Fettgew^eben um das Herz (subpericardial); die Fett- 
kapsel kann im Durchmesser bis über 1 cm erreichen. 
Kommt bei allgemeiner Fettsucht vor, nicht selten auch 
bei cachectischen Zuständen, wo eine Fettablagerung ge- 
rade am Herzen stattfindet — anämisches Fettherz. 

e) Herzmuskelentartung (Fettentartung) — 
Myodegeneratio cordis — (Degeneratio adi- 
posa). Dieser degenerative (nicht entzündliche) Process, 
welcher durch trophische Störungen verursacht wird, 
führt zum Schwinden des Herzmuskelparenchyms resp. 
zur Herzatrophie. 

Die wachsartige Degeneration des Herzens kommt 
bisweilen bei gewissen Infectionskrankheiten (iVbdominal- 
typhus etc.) vor; bei diesen Krankheiten ist auch in den 
Körpermuskeln dieselbe Degeneration zu finden. 

f) Unter den entzündlichen Processen des Herz- 
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rauskels unterscheidet man eine acute und eine 
chronische Form. 

Myocarditis acuta mit parenchymatösen und 
interstitiellen Veränderungen, kommt bei Infections- 
krankheiten vor. Die parenchymatösen Veränderun- 
gen sind meistens diffus, die interstitiellen — diffus und 
circumscript. 

Myocarditis chronica kommt bei Erkrankungen 
der Coronararterien, auch bei Syphilis vor und führt 
zur Bildung von Herzschwielen — ßindgewebeneubil- 
dungen * — (Myocarditis interstitialis s. sclerosa. 

g) Herzatrophie — Atrophia cordis, Ver- 
kleinerung und theilweiser Schwund des Herzmuskels, 
kommt als senile oder cachectische Erscheinung vor. 
Zuweilen führen Mediastinalgeschwülste zu Druck- 
atrophie des Herzens. Auch können Verengerungen 
der Herzarterien eine Atrophie des Herzmuskels ver- 
ursachen. 

h) Spontane Herzruptur — Cardiorrhexis 
spontanea kann bei einem Herzen stattfinden, dessen 
Muskulatur durch pathologische Processe in seiner 
Widerstandskraft geschwächt ist; am häufigsten durch 
Erkrankungen der Coronararterien. Auch kann eine 
spontane Ruptur bei Fettherz, bei Myocarditis (Ent- 
zündung), bei Neubildungen im Herzmuskel etc. zu 
Stande kommen. 

Der Herzmuskel kann der Sitz von verschiedenen 
Geschwülsten (Nenbildungen) und Parasiten, wie sämmt- 
liche übrige Organe, sein. 

Bei Dextrocardia s. Dexiocardia, als angeborener 
Lageanomalie liegt das Herz in der rechten anstatt in 
der linken Brusthälfte. 

Bei sämmtlichen Erkrankungen des Herzmuskels 
beruht deren Rückwirkung auf den Organismus auf 
einer Verminderung des arteriellen Druckes bei gleich- 
zeitiger Steigerung — des venösen resp. können in 
den Organen ähnliche Circulationsstörungen wie bei 
den incompensirten Herzklappenfehlern zu Stande 
kommen. 
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4. Zu den Neurosen des Herzens gehören die: 

a) Paroxyraale Tachycardie — Tachycardia 
paroxysmalis (nervöses Herzklopfen). Darunter 
versteht man eine sehr gesteigerte (bis 200!) Puls- 
frequenz, welche in Form von Anfällen auftritt. Die 
Ursachen können rein nervöse (häufig reflectorisch)^ 
psychische, toxische oder mechanische (Geschwülste in 
der llalsgegend) sein. 

b) Paroxysmale Bradycardie — Bradycardia 
paroxysmalis (Eichhorst). Hier handelt es sich um 
Anfälle von sehr verlangsamter (bis 8!) Pulsfrequenz, 
im Gegensatze zu Tachycardie. Die Ursachen wie bei 
Tachycardie. 

c) Herzintermittenz. Die Herzbewegungen setzen 
während einiger Secunden vollkommen aus, wobei je- 
doch beim Einsetzen der Herzaction dieselbe ganz regel- 
mässig ist. Koramt bei Erkrankungen des Herzmuskels, 
bei Morbus Brightii, bei körperlichen und geistigen 
Ueberanstrengungen und bei Erkrankungen des Central- 
nervensystems vor. 

d) Die nervöse Herzschwäche — Neu- 
rasthenia cordis vasomotoria (Rosenbach) — 
(Irritable heart) kommt bei nervösen Individuen 
(Neurasthenie) vor und ist gewöhnlich von verschiedenen 
vasomotorischen Erscheinungen begleitet. Der Kranke 
empfindet ein „Wogen'' in der Herzgegend, welches 
Athemnoth u. dergl. verursacht; die Pulzfrequenz ist 
vermehrt (Herzklopfen). Die Ursachen können sowohl 
toxischer Natur sein wie auch von Ueberanstrengungen 
des Nervensystems (z. ß. sexualer Missbrauch etc.) 
stammen. 

e) Nervöser Herzschmerz — Stenocardia 
(Angina pectoris). Darunter versteht man Anfälle 
von Schmerzen und Beklemmung in der Herzgegend, 
welche in verschiedene Nervengebiete ausstrahlen; am 
häufigsten in die Schultergegend und in den linken 
Arm. Sehr oft sind die Schmerzen von einer stürmischen 
Herzaction begleitet oder umgekehrt, der Kranke ist in 
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coUabirtem Zustande. Kommt bei atheromatösen Ver- 
änderungen der Aorta oder der Kranzarterien vor, bei 
Nicotinvergiftungen, bei Alcoholismus, bei Mediastinal- 
turaoren etc., auch bei Nierenleiden und reflectorisch. 
f) Basedow'sche Krankheit — Morbus Base- 
dowii. Die Cordinalsymptomc dieser Krankheit sind: 
beschleunigte Pulsfrequenz, Schwellung der Schilddrüse 
und Exophthalmus (Hervortreten der Augäpfel). Diesen 
Symptomen gesellt sich oft Tremor und ein verminderter 
Leitungswiderstand der Haut hinzu. 

5. Herzbeutelentzündung — Pericarditis. 

Erscheint meist secundär bei Rheumatismus, bei 
Infectionskrankheiten, bei gewissen cachectischen Zu- 
ständen (Tuberculosis, Carcinom), bei m. Brightii, 
Alcoholismus, bei Pleuritis etc. (als fortgepflanzte Ent- 
zündung), auch bei Tripper und Syphilis. 

Primär kann Pericarditis durch Trauma entstehen. 
Man unterscheidet: 
Pericorditis fibrinosa s. sicca, 

„ serosa (und sero-fibrinosa), 

,, haemorrhagica (Haemopericardium), 

„ purulenta (Pyopericardium), 

„ adhaesiva, 

Hydropericardium und Pneumopericardium. 
Die physikalischen Hauptsymptome sind: 

a) Herzbuckel — Voussure (s. Text S. 22). 

b) Palpable Reibungsgeräusche (s. Text S. 29) und 
das Verhalten des Spitzenstosses (s.TextS.24 — 26). 

c) Die eigenthümliche Formveränderung der Herz- 
dämpfung (s. Text S. 35). 

d) Die hörbaren pericardialen Reibegeräusche (s. 
Text S. 57 — 60); diese Geräusche bleiben local, 
d. h. pflanzen sich nicht fort. 

e) Das Verhalten der Herztöne (s. Text S. 40). 
Der Puls ist beschleunigt, oft unregelmässig. 
Durch Erschwerung der Herzaction entstehen im 

Kreislaufe abnorme Druckverhältnisse (Verminderung 
des arteriellen — und Vermehrung des venösen Druckes), 
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welche allgemeine Circulationsstörungen zur Folgo 
haben. 

Die klinischen Erscheinungen sind: 

Schmerzen (Druck) in der Präcordialgegend, Herz- 
klopfen, Dyspnoe, Oedem der Haut etc. 

Als Complication kommt vor: Ohnmächten, Heiser- 
keit und Schluckbeschwerden, Singultus und Erbrechen . 
Fieber kann fehlen. 

Herzbeutel Verwachsungen — Synechiae 
pericardii. Die sero-fibrinöse Pericarditis führt am 
meisten zur partiellen oder totalen Verwachsung^' 
(concretio pericardii) der beiden Herzbeutelblätter. Auch 
können ausserhalb des Pericards Verwachsungen mit 
den benachbarten Organen eintreten. 

Die vSynechia pericardii kann eine functionelle 
Störung der Herzaction verursachen oder ruft nur physi- 
kalische Veränderungen hervor (s. Text S. 26). 

6. Das Aorteuaneurysma — Aneurysma Aortae. 

Kommt bei Arteriosklerosis, bei Syphilis vor, am 
häufigsten an der Aorta ascendens und am Arcus. 
Kann eine sieht- und fühlbare Wölbung in den obersten 
Intercostalräumen rechts event. links vom Sternum (auch 
im Jugulum sterni) hervorrufen. Oft verursacht das 
Aneurysma eine intensive Dämpfung, welche mit der 
Herzdämpfung zusammenfliessen kann. Es ist ein 
lautes, schwirrendes, systolisches Geräusch hörbar, 
zuweilen auch fühlbar, welches sich gegen die Hals- 
gefässe am stärksten fortpflanzt. Die mitunter auch 
hörbaren diastolischen Geräusche stammen von einer 
Regurgitation des Blutes, aus der Körperperipherie, in 
den Aneurysmasack, (mögliche Verwechselung mit einer 
Aorteninsnff.), oder von einer wirklich hinzugetretenen 
(anatomischen oder relativen) Insufficienz der Aorten- | 
klappen. 

Das Aneurysma bietet an sich kein Kreislauf- 
hinderniss, daher sind keine anatomischen Veränderungen j 
am Herzen erforderlich. Durch grosse Aneurysmen 
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Jtann das Herz — in toto — (nach links) verschoben 
werden. 

Die Arterienstämme, welche vorwärts des Aneu- 
rysmasackcs entspringen, zeigen eine verspätete Puls- 
welle im Vergleiche zu den — rückwärts liegenden 
(Ungleichheit des Radialpulses, des Carotidenpulses etc.). 
Das Aneurysma kann, wie jeder Tumor, verschiedene 
Druckerscheinungen an den benachbarten Organen her- 
vorrufen, z. B. Dyspnoe, Schluckbeschwerden, einseitige 
Stimmbandlähmung etc. Die Ausbildung eines venösen 
Coilateralkreislaufes auf der Brusthaut ist diagnostisch 
wichtig. • 



Druckfehler: 
S. 4, Z. 9 von unten, anstatt den Sternalrand: das Sternalende. 
S. 5, Z. 15 ,, ,, ., Sternalrande: Sternalende. 

S. G, Z. 1 ,, oben, ,, rechten: linken. 
S. 7, Z. 17 ,, ,. ,, seiner Muskulatur: der Herzmusku- 

latur. 
S. 14, Z. 5 ,, ,, ,, dieser: dieses. 

S. 31, Z. 11 ,, unten, ,, percutorische: percussorische. 
Bei sammtlichen Schematas der Taf. IV u. V muss es unter 9. 
heissen: Verbreitert statt Vergrössert. 
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